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Die  Begründung  der  Entzunduogslebre  durch  Yirchow  hat 
zu  einer  Zeit  stattgefunden,  als  die  mikroskopische  Technik  noch 
in  ihrem  ersten  Entwicklungs-Stadium  war,  so  dass  nothwendig, 
als  die  Proliferations-Theorie  aufgestellt  wurde,  viele  Processe 
überhaupt  noch  nicht  genauer  erforscht  waren,  auf  welche  später 
die  Theorie  angewendet  wurde.  Die  Histologie  war  noch  nicht 
nennenswerth  weiter,  als  Gohnbeim  die  Emigrations- Theorie 
formulirte,  und  der  älteren  Theorie  entgegenstellte.  Der  Streit 
zwischen  beiden  Theorien  wurde  wesentlich  im  Wege  des  Ex- 
periments ausgefochten;  es  kam  darauf  an,  die  Versuchs- Be- 
dingungen so  einzurichten,  dass  das  Brgebniss  zu  Gunsten  der 
gewünschten  Theorie  ausfiel,  und  dass  dies  gelungen  ist,  ersieht 
man  daraus,  dass  seit  dem  Beginne  der  Controverse  um  die  Ent- 
zündung der  gefasslosen  Hornhaut  noch  keine  Arbeit  erschienen 
ist,  welche  die  Anhänger  der  bekämpften  Theorie  von  deren  Un- 
haltbarkeit  überzeugt   hätte.     Die  Lehre  über  die  Entzündungs- 
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Vorgänge  wurde  durch  Jahrzehnte,  in  ziemlicher  Unabhängigkeit 
von  den  wirklich  beim  Erysipelas,  oder  beim  Furunkel  oder  der 
Phlegmone  erhobenen  Befunden,  lediglich  nach  der  Theorie  weiter 
entwickelt  und  demgemäss  schematisch  abgebildet.    Als  ich  vor 
längeren  Jahren    als  der  Erste  diesen  Weg  verliess,   und  meine 
Beobachtungen  über  Heilung  und  Entzündung  an  den  erkrankten 
Geweben  selbst  anstellte,  anstatt  an  porösen  Fremdkörpern  und 
andern  todten  Paradigmen,    an  denen  der  Process  angeblich  in 
seiner  wahren  und  reinen  Form  studirt  werden  musste,  da  stiess 
ich  auf  Bilder,    welche  sich  ohne  Weiteres   keiner  der  beiden 
Theorien  einfügen  liessen.     Hätte  ich  mich  1891  begnügt,    ihre 
Zugehörigkeit  zum  Gewebe  nachzuweisen,  so  wäre  es  möglicher- 
weise gelungen,  die  grossentheils  nach  der  Emigrations-Theorie 
gedeuteten  Kerne    und  Zellen    für  die  Proliferations-Theorie  zu 
erobern.     Da  ich  aber  glaubte,   eine  definitive  Erklärung  dahin 
geben  zu  können,  dass  ich  diese  Zellen  zwar  für  Gewebs-Zellen 
ansprach,  aber  für  solche,  deren  Kerne  im  Ruhezustande  unsern 
gebrä^uchlichen  Färbungen  entweder  nicht  zugänglich  seien,  oder 
den  Farbstoff  zu  schnell  wieder  abgäben,  und  erst  bei  stärkerer 
Saftstörung  zu  vollendeten  Zellen  würden,  da  bin  ich  auch  mit 
den  Erfahrungen   der  normalen  Histologie   in  einen  Conflict  ge- 
rathen,    welchen  die  Anhänger  ^der  Emigrations-Lehre  in  jeder 
Weise  für  sich  ausgenutzt  haben.     Hierdurch  bin  ich  genöthigt, 
zuerst  meinen  Satz   zu   beweisen,    dass    die   Hornhaut- Ent- 
zündung   ganz    ohne    Leukocyten-Einwanderung    ver- 
läuft.    Die  Frage,  ob  alles,  was  bei  gesteigerter  Saft-Strömung 
zum  System  der  Hornhaut-Zellen  gehört,  auch  im  Ruhezustände 
in  gleicher  Form  und  Anzahl  vorhanden  ist,  mag  vorläufig  ver- 
tagt bleiben.     Nachdem  ich  die  ganze  Keratitis-Frage  mit  allen 
bisher    gebräuchlichen  Untersuchungs-Methoden    durchgearbeitet 
habe,  bin  ich  zu  dem  Ergebniss  gekommen,  dass  jede  derselben 
nur   einen   Theil   der  zum  Verständnisse   nöthigen  Aufschlüsse 
giebt,  dass  die  meisten  Widerspräche  auf  einseitiger  Anwendung 
einer  einzigen  Methode  beruhen,  und  dass  nur  die  Combination 
aller  zum  Ziele  fahren  kann. 

Untersuchung  der  überlebenden  Frosch-Hornhaut  (F.  C). 

Es  ist  zu  keiner  Zeit  bestritten  worden,  dass  an  der  central 

geätzten  Frosch-Hornhaut  auch  dann  Wanderzellen  (W.  Z.)   auf- 


treten,  wenn  der  Kopf  abgeschnitten,  einige  Tage  feucht  auf- 
bewahrt worden  ist.  Indem  ich  auf  die  über  diese  Beobachtungen 
handelnden  Dissertationen  von  Anders  und  Buddee,  1894,  ver- 
weise, erwähne  ich  hier  nur  kurz,  dass  man  bei  fortgesetzter 
Untersuchung  in  feuchter  Kammer  das  Hervortreten  der  W.  Z. 
derart  sieht,  dass  grössere  ovale  Gebilde  allmählig  ein  stärkeres 
Lichtbrechungs- Vermögen  annehmen,  oder  dass  zuerst  kleine, 
den  länglichen  Essig-Hefen  an  Grösse  und  Gestalt  ähnliche, 
glänzende^)  Protoplasma-Elümpchen  auffallen,  welche  vielfach 
während  der  Beobachtung  zu  dickeren,  walzenförmigen  Körpern 
conflairen.  Der  Umwandlungs-Process  betrifft  zuweilen  die  ganze 
Hornhant-Zelle,  zuweilen  nur  einen  Theil,  die  kleinen  länglichen 
Körper  gehören  den  Ausläufern  an.  Alle  genannten  Formen 
bestehen  aus  einer  halbflüssigen,  contractilen  Substanz,  an  der 
man  ebensowenig  wie  an  einem  lebenden  farblosen  Blutkörperchen 
einen  Kern  unterscheiden  kann;  zuweilen  kehren  die  glänzenden 
Abschnitte  der  Hornhaut-Zellen  wieder  in  ihr  ursprungliches 
Lichtbrechungs- Vermögen  zurück.  Die  hier  gegebene  Beschreibung 
setzt  voraus,  dass  man  in  stundenlanger  Beobachtung  das  Hervor- 
gehen der  stärker  lichtbrechenden  Gebilde  aus  H.  K.  direct 
beobachtet  hat;  wer  die  Frosch-Hornhaut  geätzt,  alsdann  den 
Kopf  1 — 2  Tage  aufbewahrt  bat,  und  beim  Untersuchen  die 
W.  Z.  bereits  fertig  vorfindet,  kann  nur  constatiren,  dass  jetzt 
zwei  Zellformen  vorliegen,  die  von  einander  sehr  verschieden 
sind.  Begründet  man  auf  diese  Thatsache  den  Schluss,  dass 
eine  zweite  Form  zu  der  ursprünglich  allein  vorhandenen  H.  K. 
hinzugekommen  sei,  so  ist  vom  rein  morphologischen  Stand- 
punkte nichts  dagegen  zu  sagen,  wenn  man  es  bei  dieser  einen 
Untersuchungs-Methode  bewenden  lässt.  Die  Frage,  woher  die 
W.  Z.  gekommen  sein  sollen,  ist  dann  bekanntlich  von  Leber 
u.  A.  dahin  beantwortet  worden,  dass  sie  mehrere  Tage  nach 
dem  Tode   aus  dem   todten  Kopfe  trotz  der  Epithel-Bedeckung 

*)  0.  Scbnaudigel  bftt  in  Graefe's  Arcb.,  Bd.  47,  S.  389  die  sehr  za- 
treffenden  und  genauen  Beschreibungen  von  Buddee  über  die  Licht- 
brechung der  lebenden,  noch  contractilen  V^Tanderzellen  bemängelt; 
derartige  Beschreibungen  können  selbstverständlich  nur  für  solche-Leser 
Werth  haben,  welche  auf  dem  Gebiete  eigene  Erfahrungen  haben.  Be- 
kanntlich hat  Recklingbausen,  der  Entdecker  der  Wanderzellen, 
den  Namen  auf  Grund  dieser  Untersuchungs-Methode  gegeben. 
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der  Entzüodatif;   die   Ent- 
tut-KenieD    gesehen   habeo, 
utlich.  XU  erkennenden  Horn- 
iQ  Gelegenheit  daso    bot«D, 
io   Fig.  9,    wo  bereits  alle 
sind,    wo  aber  die  Kerne 
obachtoQg  völlig  dieselben 
daaa  nunmehr  alles  Lenko- 
lothwendig,  dase  nach  den 
vom  Anfang  der  Keratitis 
tweilen  als   ein  Hornhaut- 
4  gebracht  wird,  dass  dies 
der    Vorschlag    von  Orth 
'heil    der  Spiesse    für    die 
hte,  so  wenig  kann  ich  ihn 
dass    ausser  dem  höchst 
Spiesse,   deren  Kerne  an- 
)nihant-Kerne  tusammen- 
welcher  an  andero  Eigen- 
fpus zu  erkennen  ist  — 

Kernfärbung. 


der  Cornea,  trotzdem  die  Nickhaut  abgeschnitten  war,  ein- 
gewandert seien.  Diese  recht  unwahrscheinliche,  von  histo- 
logischer Controle  ganz  unabhängige  Erklärung  ist  nun  in  ein- 
fachster Weise  dadurch  auf  ihre  Richtigkeit  zu  prüfen,  dass  man 
die  Cornea,  welche  solcher  Weise  entstandene  W.  Z.  enthält, 
vergoldet.  Es  kann  nur  bedauert  werden,  dass  das  grosse  Buch 
von  Leber,  welches  so  vielen  Arbeitern  auf  diesem  Gebiete  als 
Ersatz  für  eigene  Erfahrungen  dient,  keine  einzige  Abbildung  der 
W.  Z.  bei  starker  Vergrösserung  enthält,  nach  der  man  sicher 
bestimmen  könnte,  was  Leber  eigentlich  beobachtet  hat. 

Vergoldete  Cornea.  A.  Ein  Vergleichs-Object  wird  mir 
die  Arbeit  von  Senftleben  im  72.  Bande  dieses  Archivs  bieten, 
auf  deren  Taf.  IX  ich  genauer  eingehen  werde.  Vorher  muss 
ich  aber  eine  wichtige  technische  Frage  berühren.  Senft- 
leben benutzt  die  Vergoldung,  um  Kerne  mit  und  ohne  Nucleoli 
deutlich  zu  machen,  und  lehnt  es  direct  ab,  ausser  der  Gold- 
Behandlung  noch  die  Kernfarbung  mit  Haematoxylin  (Eberth) 
anzuwenden.  In  der  That  erzielt  man  mit  blosser  Vergoldung 
unter  Umständen  sehr  schone  Eernbilder,  und  um  genaue  Ver- 
gleiche zu  ermöglichen,  habe  ich  Fig.  11 — 23  nach  solchen  Prä- 
paraten zeichnen  lassen,  deren  natürliche  Farbe  also  hellroth- 
braun  zu  denken  ist.  Schon  seit  Jahren  ist  mir  diese  Färbung 
nicht  mehr  gelungen,  es  schlägt  sich  das  reducirte  Gold  viel- 
mehr in  den  Zellplatten  und  in  den  mit  diesen  zusammen- 
hängenden Ausläufern  nieder,  so  dass  es  einer  nachträglichen 
Eerniarbung  (hier  Methylenblau)  bedarf.  Auf  diese  Weise  sind 
alle  übrigen  Figuren  von  Taf.  I  gewonnen.  Die  Zellplatten 
sind  schwach  vergoldet,  sie  sind  bekanntlich  oft  wie  Halbrinnen 
über  die  Fläche  gebogen,  und  schon  in  der  normalen  Cornea 
sieht  man,  wie  von  der  Hauptplatte,  welche  breiteren  Bündeln 
der  durchsichtigen  Grundsubstauz  anliegt,  sich  senkrecht  zur 
Hauptebene  gestellte  Nebenplatten  erheben,  welche  sich  in  die 
Zwischenräume  von  Unterbündeln  erstrecken.  Je  weiter  eine 
solche  Nebenplatte  ein  senkrecht  vor  oder  hinter  der  Hauptplatte 
vorbeiziehendes  Unterbündel  umhüllt,  um  so  deutlicher  tritt  auch 
an  ihm  eine  Krümmung  über  die  Fläche  (Hohlpfannenform)  her- 
vor. Zuweilen  liegt  neben  einem  grossen  H.  K.  ein  kleineres^ 
welches,  wie  bei  4b  (rechts),  in  seiner  Hauptplatte  nur  so  breit 


ist,  wie  das  benachbarte  grosse  H.  E.  io  seinen  Nebenplatten. 
Auch  die  Anastomosen  sind  nahe  den  H.  K.  stets  platte  Proto- 
plasma-Erhebungen, welche  sich  oft  um  kleinste  Fibrillen*6ruppen 
ebenso  zu  Halbrinnen  umlegen,  wie  die  grösseren  um  die  dickeren 
Bündel.  Da  nun  die  Bezeichnung  Haupt-  und  Nebenplatte  keine 
absolute  Grösse  bedeutet,  da  oft  eine  von  der  Fläche  gesehene 
Hauptplatte  doppelt  oder  dreifach  so  gross  ist,  wie  eine  andere, 
80  möchte  ich  mich  so  ausdrucken,  dass  alle  H.  E.  einander  im 
mathematischen  Sinne  ähnlich  sind.  Nur  durch  den  Eern  kann 
entschieden  werden,  was  als  Zellen-Einheit  zu  gelten  hat. 

Sobald  nun  eine  F.  C,    welche   im  abgeschnittenen  Kopfe 
nach  Abtragung  der  Nick  haut  2  Tage    gelegen,    und    um    den 
Äetzbezirk    glänzende  W.  Z.   gebildet   hat,    vergoldet  wird,   so 
zeigen  sich  entsprechend  den  im  frischen  Objecte  stärker  licht- 
brechenden   Körpern    Spiessformeo.      Fig.    4    entstammt    einer 
überlebenden  geätzten  F.   C,   Fig.  10   einer   gleichartig   aufbe- 
wahrten ohne  Aetzung.    Das  sehr  vollständig  vergoldete  H.  K.  4 
teigt  in  der  Hauptplatte  keine  Veränderung;    dagegen  ist  an  3 
auf  einander  folgenden  Nebenplatten  eine  Vermehrung  der  proto- 
plasmatischen Substanz  eingetreten,  so  dass  3  vor  der  Ebene  der 
Hauptplatte    vorüberziehende   Unterbändel    mehr   als    halb    von 
einer  vergoldeten  HuUe  umgeben  sind.     Auch  in  einzelnen  Aus- 
läufern ist  eine  intensivere  Vergoldung  aufgetreten,  so  dass  hier 
einige  minimale  Spiessformen  erkennbar  sind.     Auch  bei  dieser 
I^ehandlnng  lässt  sich  weder  angeben,    wie   sich  die  Kerne  der 
H.  K.  verhalten,  noch  ob  die  Spiesse  kernhaltig  sind;    erst   bei 
nachfolgender  Methyleniarbung  sieht  man,    dass  in  4  der  obere 
Spiess  kernlos  ist,    dass  dagegen  die  beiden  unteren  Spiesse  je 
einen  Abschnitt  des   ovalen  platten  Hornhaut-Kernes  enthalten. 
Bei  10  liegen  2  H.  K.  dicht  aneinander;    das  linke  zeigt  über- 
viegend  horizontal  liegende,  das  rechte  senkrechte  Spiesse;  links 
bilden  die  beiden  längsten  Spiesse  ein  Kreuz,    eine  Form,    die 
man  sehr  häufig  im  frischen  überlebenden  Objecte  an  den  ovalen 
oder  langgestreckten  W.  Z.  antrifft.     Solange  der  weiche  Inhalt 
eines  Spiesses  ohne  mechanischen  Druck  bleibt,  erhält  sich  auch 
der  Spiess  vor  oder  hinter  dem  H.  K.  in  seiner  Lage,  wenn  aber 
die  Vermehrung  des  Protoplasmas  fortschreitet,  oder  mechanisch 
der  weiche  Körper  vorwärts  gedruckt  wird,  so  täuscht  sich  zu- 


weilen  der  Beobachter,  und  nimmt  an,  dase  die  W.  Z.,  die  an 
ihrem  Kern  noch  erkennbare  Hornhautzelle  durchwandert  habe 
(s.  Buddee  d.  Arch.  Bd.  147).  Das  Bild  10  unterscheidet  sich 
von  4  dadurch,  dass  in  beiden  H.  E.  die  Kerne  eine  erhebliche 
Vergrösserung  erfahren  haben,  und  dass  zwar  in  der  Hauptplatte 
ein  anscheinend  unveränderter  Kern  liegt,  dass  aber  eine  Fort- 
setzung dieses  Kernes  in  mehr  als  eine  Ebene  umgebogen  ist, 
und  nun  auf  die  2  verschiedenen  Ebenen  angehörenden 
Spiesse  übergegangen  ist.  Es  ist  also  in  den  als  Unterplatten 
bezeichneten  Abschnitten  der  Zellplatte  eine  starke  Zunahme  des 
Protoplasmas  mit  Erweichung  und  Aufquellung  eingetreten,  und 
gleichzeitig  hat  von  dem  bandartig  verlängerten  Hauptkern  eine 
Kern- Verlängerung  in  diese  Spiesse  stattgefunden.  Ausserdem 
biemerkt  man  noch  an  mehreren  Stellen  der  Ausläufer  Ver- 
stärkung der  Vergoldung  in  Form  kleinster  Spiesse,  die  alle 
demselben  einheitlichen  H.  K.  angehören,  aber  nicht  in  der 
Ebene  der  Hauptplatte  liegen.  Man  kann  also  hier  2  Arten  von 
Spiessen  unterscheiden,  die  kernlosen,  meist  kleinen  Formen,  an 
deren  Bildung  nur  Zellsubstanz  betheiligt  ist,  und  die  kern- 
haltigen; beide  müssen  nothwendig  vor  oder  hinter  der  Haupt- 
platte liegen,  und  es  kann  diese  Lage  nicht  zu  der  Deutung 
verwerthet  werden,  dass  deshalb  die  Spiesse  nicht  aus  den  H.  K. 
entstanden  sein  könnten. 

Wohl  aber  versteht  man,  dass  Gohnheim  für  seine  Theorie 
anführen  konnte,  dass  man  neben  den  kernhaltigen  Spiessen 
noch  die  intacten  Kerne  der  H.  K.  sehen  könne.  Später 
sollen  dann  so  viele  Leukocyten  hinzu  wandern,  dass  die  H.  K. 
durch  sie  erdrückt  werden,  und  zu  Grunde  gehen.  Diese  An- 
gabe erklärt  sich  aus  den  Fig.  4  und  10  nur  zum  Theil,  man 
kann  sehen,  wie  die  Fortsetzung  der  Zellplatte  in  die  Inter- 
stitien  dickerer  und  dünnerer  Fibrillenbündel  immer  mehr  fort- 
schreitet und  W.  Z.  bildet;  diese  Spiesse  verdecken  allen- 
falls die  Hauptplatte,  aber  sie  bleibt  doch  erkennbar.  Nun  findet 
man  ausserordentlich  häufig  sowohl  in  der  überlebenden  F.  C, 
als  unter  wirklich  pathologischen  Verhältnissen,  dass  die  Haupt- 
platte selbst  bei  der  Zunahme  der  Zellsubstanz  auf  Kosten  der 
Grundsubstanz  durch  eine  in  ihrer  Mitte  sich  erhebende  Falte 
in  2  Halbrinnen    umgewandelt  wird,    dass  dann,    bei    weiterem 


Vorrficken  der  Zell-  und  Eeraplatte  in  den  Spalt  zwischen  2 
anliegenden  dickeren  Bundein,  aach  ans  der  Hauptplatte  mindestens 
2y  gewöhnlich  aber,  bei  weiterer  Formation  von  Nebenplatten, 
eine  ganze  Anzahl  von  Spiessen  wird  (Fig.  1.  7.  9.  17  im  oberen 
Theile  19.  23  zeigen,  was  gemeint  ist).  Sobald  auch  die  Haupt- 
platte mit  dem  Kern  an  der  Spiessbildung  betheiligt  ist,  dann 
liegt  sie  allerdings  nicht  mehr  unverändert  neben  den  Spiessen, 
sie  ist  aber  nicht  ^^erdruckt  and  ertödtet*'^)  worden,  sondern 
das  ganze  complicirte  H.  E.  mit  allen  Haupt-  und 
Nebenplatten  ist  in  die  protoplasmatische  Vermehrung, 
d.  h.  Wanderzellenbildung  aufgegangen.  Auf  diese  Weise 
versteht  man  1)  dass  aus  einer  kleinen  Anzahl  von  H.  E. 
eine  grossere  Menge  von  W.  Z.  hervorgehen  kann,  und  2)  dass 
die  einzelnen  Spiesse  zwar  ausserordentlich  in  ihrer  Grösse 
verschieden,  aber  doch  in  ihrer  Textur .  vollkommen  überein- 
stimmend, gewissermaassen  im  mathematischen  Sinne  „ähnlich'' 
sind.  Es  wäre  mir  sehr  erwünscht,  wenn  der  Leser  schon 
jetzt  auf  der  Tafel  von  Senftleben  die  kernlosen  Spiesse  in 
Fig.  8,  und  die  kernhaltigen  in  No.  7  mit  meinen  Zeichnungen 
vergleichen  wollte.  Hier  ist  an  kernhaltigen  und  kernlosen 
Spiessen  die  Zugehörigkeit  aller  vergoldeten  Platten  zum 
Protoplasma  der  normalen  Zellplatten  nachweisbar,  dort  soll 
Fig.  8  das  vergoldete  kernlose  Exsudat  oder,  wie  es  in  der 
Erklärung  heisst,  „Entzündungsspiesse  ohne  zellige  Elemente^ 
darstellen,  Fig.  7  die  ohne  jeden  Zusammenhang  lose  hinter- 
einander aufgereihten  Eerne.  So  wie  dort  Fig.  8  schematisch 
die  sich  kreuzenden  Spiesse  wiedergiebt,  so  liegen  sie  niemals, 
denn  wenn  8  oder  10  Eerne  hintereinander  liegen,  so  gehören 
sie  nicht  einer,  sondern  einer  Mehrheit  von  Nebenplatten  an, 
und  müssen  deshalb  auch  neben-  oder  hintereinander  angeordnet 
sein.  Ich  kehre  zu  meiner  Taf.I  zurück:  Fig.  1 — 10  lassen 
eine  grosse  Uebereinstimmung  unter  einander  erkennen,  und  doch 
gehören  sie  zwei  biologisch  verschiedenen  Gebieten  an.  Die 
Froschhomhäute,  denen  1 — 9  mit  Ausnahme  von  4  entstammen, 
sind  2  Tage   lang   als   Membran   in    einem   Glasröhrchen  aus- 

')  Senftleben  schreibt  S.  560,  dass  die  Hombautzellen  durcb  die  W. 
Z.  erdrückt  und  ertödtet  werden,  immer  aber  yerhalten  sich 
die  fixen  Hornhautzellen  dabei  vollkommen  passiv. 
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gespannt  gewesen  (s.  Buddee  a.a.O.),  auf  der  einen  Seite 
befand  sich  Wasser,  auf  der  andern  Salzlösung,  es  sollte  ein 
Strom  durch  das  Gewebe  geleitet  werden;  alsdann  sind  sie 
1  Tag  im  Lymphsacke  eines  lebenden  Frosches  eingelegt  gewesen. 
Die  aus  dem  Dialysator  entnommenen  Hornhäute  pflegen  zunächst 
sehr  schlechte  Vergoldungsbilder  zu  geben;  man  sieht  sowohl  die 
Zellsubstanz,  als  auch  Partikelchen  von  Kernen  weit  in  die 
Ausläufer  vorgeschoben,  viele  H.  E.  bieten  Degenerations-Foroien, 
andre  Abschnitte  färben  sich  garnicht.  Nach  dem  Lymphbade 
sind  dagegen  oft  die  ganzen  Gesichtsfelder  von  lauter  schön  vergol- 
deten Spiessen  eingenommen,  und  zwar  mindestens  ebenso  voll- 
ständig ohne  vorherige  Aetzung  (9),  als  wenn  die  F.  C.  vorher 
mit  Arg.  nitr.  für  die  „Chemotaxis^  geeignet  gemacht  war  (Fig.  1. 
2.  3.  5.  6.  8).  In  Fig.  1.  ö.  6  sieht  man  neben  deutlich  vergoldeter 
Hauptplatte  des  H.  E.  einige  kernhaltige  reguläre  Spiesse,  die 
vollkommen  mit  denen  der  überlebenden  F.  G.  übereinstimmen ; 
ausserdem  haben  allerlei  kleinste  Partikel  von  Ausläufer-Substanz 
starke  Vergoldung  angenommen,  vielfach  enthalten  auch  diese 
kleinsten  Bröckel  Eernsubstanz,  so  dass  ich  sie  für  die- 
selben Erweichungs-  und  Zerfalls-Producte  halte,  die  man  schon 
vor  dem  Lymphbade  in  den  misshandelten  Geweben  der  F.  C. 
antrifft,  nur  ist  die  Yergoldang  und  Eerntinction  im  Lymphbade 
stärker  geworden.  Wer  Präparate  ansieht,  in  welchen  die 
Lymphewirkung  soeben  beginnt,  wo  in  regelmässigen  Abständen 
ganz  schwach  vergoldete  H.  E.  mit  solchen  abwechseln,  die  erst 
eine  stark  vergoldete  Nebenplatte  (Fig.  6  rechts)  enthalten, 
während  dicht  daneben  die  senkrechte  Hauptplatte  zur  Hälfte 
mit  dem  Eern  zu  einem  Spiess  umgewandelt  ist,  und  an  3 
Stellen  kernlose  Spiesse  gebildet  sind;  wer  dann  die  Eern bänder 
und  ihren  Uebergang  aus  der  deutlich  erkennbaren  Hauptplatte 
in  die  Spiesse  sieht  (Fig.  18),  der  kann  nicht  anders  urtheilen, 
als  dass  successive  ein  Abschnitt  der  complicirten 
Zelle  nach  dem  andern  eine  verstärkte  Vergoldung  erfahren 
hat,  bis  das  ganze  H.  E.  in  intensiver  Färbung  vollendet  ist. 
Man  denke  sich  grosse  Gewebs-Abschnitte  lediglich  aussehend, 
wie  der  Complex  der  Fig.  1 — 8,  dazwischen  vielleicht  in  ebenso 
regelmässigen  Abständen  einige  ganz  schwach  vergoldete  H.  E., 
so  wird  man  unmöglich  auf  den  Gedenken  kommen,    dass    auf 


der  Wanderschaft  begrififene  Leukocyten  diese  Spiessformen 
innerhalb  der  H.  E.  bervorbräcbten.  Mögen  also  die  von 
Labarsch  in  Kork  oder  andern  porösen  Fremdkörpern  enthaltenen 
W.  Z.  noch  so  schöne  Spiessformen  zeigen;  ich  bin  dadnrch 
Dicht  ZQ  oberzeugen,  dass  diese,  mit  den  Platten  und 
Kernen  der  H.  E.  innig  verschmolzenen,  continuirlich  ver- 
bondenen  Spiesse  mit  den  seinigen  identisch  sind.  Zweifelhaft 
könnte  es  schon  eher  bei  Fig.  9  werden,  die  einem  aus  lauter 
gekreuzten  Spiessen  zusammengesetzten  Gebiete  nahe  der  voll- 
endeten eitrigen  Schmelzung  angehört.  Hier  sind  fast  alle  Haupt- 
platten mit  ihren  Eernen  an  der  Spiessbildung  betheiligt,  nur 
an  einigen  Stellen,  am  deutlichsten  bei  a,  sieht  man  noch  die 
ursprüngliche  Form  der  Gorneazelle;  aber  ich  sollte  meinen,  dass 
diese  Spiesse  doch  so  vollkommen  gleichartig  denen  von  1 — 8 
Mnd,  dass  nur  die  eine  Deutung  möglich  ist,  dass  sie  allesammt 
aas  den  veränderten  Haupt-  und  Nebenplatten  der  H.  E.  hervor- 
gegangen sind.  Da  nun  auch  im  Gebiete  der  vollendeten 
Schmelzung,  wo  die  Zellen  zum  völligen  Aufbrauch  und  zur 
Verflüssigung  der  Grundsnbstanz  geführt  haben,  nur  Spiesse  vom 
beschriebenen  Typus  vorkommen,  so  kann  ich  Orth  nicht  bei- 
stimmen, dass  nacb  wie  vor  zahlreiche  Leukocyten  in  die  F.  C. 
einwandern.  Seine  Angabe,  dass,  nach  Fixirung  der  F.  C.  in 
Formol  und  späterem  Einlegen  in  den  Lymphsack,  Spiesse  an- 
zutreffen sind,  welche  denen  der  entzündeten  Cornea  gleichen, 
bezweifle  ich  nicht;  es  giebt  namentlich  in  den  pigmentirten 
Randzonen  normal  sehr  viele  stärker  vergoldbare  schlanke  Zell- 
platten, welche  auch  nach  der  Fixirung  durch  spätere  Lymph- 
wirkong  schön  vergoldbar  sind  —  nur  Leukocyten  sind  es  nicht, 
ond  ihre  Uebereinstimmung  mit  den  hier  beschriebenen  Formen 
ist  der  Beweis,  dass  sie  aus  Hornhautzellen  hervorgegangene 
Spiesae  d.  h.  histiogene  Wanderzellen  sind. 

Das  Vorurtheil,  die  F.  C.  müsse  nach  2-tägigem  Verweilen 
in  Salzwasser  todt  sein,  wird  schlagend  an  der  Vergrösserung 
und  amitotischen  Sprossung  der  Eerne  (1.  2.  3.  6.  7.  8.  9.) 
widerlegt  Hier  muss  ich  noch  einmal  auf  die  Beobachtungen 
an  der  Hasenhornhaut  zurückkommen,  die  sich  nach  12-tägigem 
Aufbewahren  bei  Frostwetter  im  Lymphsacke  „erholt^  hatte. 
Die  Bilder  gleichen  den  soeben  beschriebenen  Präparaten  1 — 8 
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ausserordentlich;  namentlich  an  den  Zonen  in  der  Mitte  der  C, 
in  denen  die  ersten  Wirkungen  der  Lymphe  in  dem  verzweigten 
Gebiete  der  Zellkörper  und  der  Anastomosen  an  intensiverer 
Vergoldung  zu  erkennen  sind.  Snccessive  wird  ein  Abachnitt 
nach  dem  andern  vergoldbar,  nur  selten  kommt  die  Hauptplatte 
zum  Vorschein,  meistens  sind  es  kleinere,  den  Nebenplatten,  bezw. 
Ausläufern  entsprechende  Spiesse,  deren  Lagerung  zu  einander 
überall  die  typische,  in  Fig.  1  dargestellte  ist,  so  dass  man  von 
Fig.  1,  2,  7,  8  nur  die  Zellplatte  als  nicht  vergoldet  wegzudenken 
braucht,  um  den  Typus  jener  Formen  der  Hasenhomhaut  zu 
bekommen.  Nun  habe  ich  in  meiner  letzten  Publication  in 
diesem  Archiv  versprochen,  ich  wolle  mich  nicht  damit  begnügen, 
dass  mir  die  Herren  Waldeyer  und  Bonnet  bestätigt  hätten, 
dass  in  jenen  Hasenhornhäuten  keine  Leukocyten  zu  finden 
seien,  ich  wolle  vielmehr  beweisen,  was  jene  von  Waldeyer 
kurzweg  als  Corneazellen  bezeichneten  Elemente  seien.  Es  sind 
in  der  That  die  im  Lymphsacke  stark  vorgoldbar  gewordenen 
H.  E.,  die  mir  damals  deshalb  nicht  ganz  genügten,  weil  die 
Hauptplatten  nicht  in  der  normalen  einfachen,  breiten  Gestalt 
erscheinen,  sondern  nach  dem  in  Fig.  9  bei  a  dargestellten 
Modus  in  mehrere  getrennte  Spiesae  zerlegt  sind.  Je  mehr  man 
von  der  Mitte  der  Hasenhomhaut  zum  Rande  die  Formen  ver- 
folgt, um  so  grösser  wird  die  Aehnlichkeit  mit  Fig.  9,  um  so 
deutlicher  zeigt  sich  die  Verlängerung  und  das  Umbiegen  der 
der  Kerne  von  einem  Spiesse  zum  andern.  Mit  dieser  Fest- 
stellung einer  amitotischen  Kerntheilung  ist  der  directe  Beweis 
geführt,  dass  die  Zellen  nicht  todt  gewesen  sind,  und  selbst, 
wenn  die  Arbeiten  von  Wentscher,  6roh6  und  Enderlen 
nicht  ein  mindestens  4  Tage  währendes  Fortleben  der  Haat- 
Epithelien,  und  des  Periosts  bis  zur  Mitosen-Bildung  ergeben 
hätten,  wenn  die  Wimper-Haare  nicht  Wochen  lang  nach  dem 
Tode  des  Frosches  oscillirten  (Valentin),  wenn  das  Sperma  nicht 
11  Tage  (Schade),  und  menschliche  Flimmer-Zellen  nicht 
18  Tage  lang  lebten  (Busse),  so  wurde  die  Vermehrung  und 
amitotische  Theilung  der  Hornhaut-Zellen  doch  für  das  lieber- 
leben  dieses  Gewebes  Bürgschaft  leisten.  Es  ist  durchaus  irr- 
thümlich,  dass  die  H.  E.  nur  mitotische  Kern-Theilung  eingehen 
könnten,   und    dass  man  aus  dem  Fehlen  von  Mitosen  auf  Ein- 
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wanderoBg  schliessen  dfirfe.  Ganz  aosoah  ms  weise  bin  ich  ein- 
mal in  der  Lage  gewesen,  einer  Kinder-Leiche  ein  Stack  Hom- 
Haut  zu  entnehmen,  und  dasselbe  zwei  Tage  in  den  Lymphsack 
eines  lebenden  Frosches  einzubringen.  Von  Leukocyten-Ein- 
wanderung  war  hier  eben  so  wenig  zu  sehen,  wie  bei  den  Hom- 
Hauten  der  Thiere;  die  in  Fig.  24  abgebildeten,  stark  vergoldeten 
H.  K.  zeigen  Spiess-Bildung  und  Kern-Vermehrung  nach  dem- 
selben Typus,  wie  Fig.  10  von  dem  überlebenden  Gewebe  des 
Frosches.  Die  Verbindung  der  Zellenspiesse  ist  naturlich  bei 
den  einzelnen  Thierarten  verschieden,  namentlich  seh^n  die 
Bilder  bei  Vögeln  erheblich  von  den  hier  abgebildeten  abweichend 
aus. 

Vergoldete  Cornea  B.  Die  bisher  erörterte  Vergoldung 
der  Zellplatten  hat  bei  gleichzeitiger  Kernfarbung  den  Zusammen- 
hang der  Spiesse  mit  der  Zeil-Substanz  der  H.  K.  und  den  Zu- 
sammenhang von  Spiesskemen  mit  den  Hornhaut-Kernen  zwar  in 
überzeugender  Weise  dargethan;  da  aber  diese  Bilder  nicht  mit 
den  Vergoldungs-Bildem  von  Senftleben  zu  vergleichen  sind, 
and  da  die  letzteren  auf  Leber  und  viele  andere  Histologen 
völlig  überzeugend  im  Sinne  der  Leukocyten-Theorie  gewirkt 
haben,  so  muss  ich  jetzt  zur  Besprechung  solcher  F.  C.  über- 
gehen, welche  eine  starke  Vergoldung  der  Kerne  und  schwache 
Reduction  der  Zellplatten  erfahren  hat.  Der  Frosch  war  mit 
Ai^.  nitr.  geätzt,  nachdem  die  Keratitis  vier  Tage  bestand,  wurde 
er  getodtet,  die  sofort  entnommene  G.  mit  Ameisensäure  und 
Goldchlorid  behandelt.  Ich  vergleiche  die  so  gewonnenen  Bilder 
Fig.  11—23  mit  der  Tafel  IX  im  Bd.  72.  Auf  S.  553  giebt 
Senftleben  an,  dass  man  jedesmal  mit  voller  Sicherheit  ent- 
scheiden könne,  ob  man  es  mit  Regenerations-Spiessen  oder  Ent- 
zündungs-Spiessen  ^u  thun  habe,  in  seinem  Sinne  also,  ob  die 
Kerne  den  H.  K.  oder  eingewanderten  Leukocyten  angehören. 
«Die  Kerne  der  Regenerations-Spiesse  sind  stets  längsoval,  viel 
weniger  dunkel  gefärbt  als  die  Kerne  der  W.  Z.  in  den  Entzundungs- 
Spiessen,  und  zeigen  stets,  auch  bei  der  Goldfärbung,  3 — 4  Kern- 
körperchen.  Durch  diese  letzteren  lassen  sich  auch  jedesmal 
ältere  Hornhaut-Zellenkeme  von  jüngeren  unterscheiden,  da  jene 
bei  Goldfarbungy  wenn  überhaupt,  nar  zwei  Kernkörperchen  er- 
kennen  lassen.     Dem    gegenüber   sind  die  Kerne  der  W.  Z.  in 
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den  Entzundangs-Spiessen  stets  viel  kleiner,  als  die  in  den 
RegeneratioDS-Spiessen  auftretenden  Kerne,  stets  sehr  intensiv 
braanroth  gefärbt  und  rund.  Da  ferner  die  W.  Z.  in  der  grössten 
Mehrzahl  mehrkernig  sind,  so  sieht  man  in  den  Entzfindungs- 
Spiessen  in  der  Regel  2,  3  auch  4  dankelbraune^  runde  Kerne 
dicht  neben  einander  liegen,  oft  so  dicht,  dass  man  die  Grenzen 
der  einzelnen  Kerne  nicht  scharf  zu  trennen  im  Stande  ist.^ 
Die  weiteren  Merkmale  vergleiche  man  im  Original.  Dass  die 
ovale  Gestalt,  die  intensive  Färbbarkeit,  der  Mangel  an  Nucleolen 
als  Unterscheidungs- Merkmal  zwischen  den  hier  in  Betracht 
kommenden  W.  Z.  und  jungen  Gewebskemen  der  Cornea  gänz- 
lich unbrauchbar  ist,  wird  sich  sehr  bald  zeigen;  es  wäre  mir 
sonst  ein  Leichtes,  an  diesem  einen,  nach  Senftleben  ent- 
scheidenden Merkmale  bei  den  früher  beschriebenen,  im  Lymph- 
sack des  Frosches  erholten  Hornhäuten  von  Hasen  und  Vögeln 
die  dort  aufgetretenen,  spiessformigen  W.  Z.  nur  durch  den  Nach- 
weis von  Nucleolen  als  Regenerations-Spiesse  zu  legitimiren. 
Hiergegen  würde  zweifellos  der  Einwand  erhoben  werden,  dass 
es  1878  noch  nicht  bekannt  gewesen  sei,  wie  schöne  Fibroblasten 
man  in  porösen  Fremdkörpern  antreffen  könne,  und  wie  verfehlt 
es  deshalb  sei,  auf  so  kleine  Ungenauigkeiten  nach  20  Jahren 
noch  ein  so  grosses  Gewicht  zu  legen.  Vielleicht  sind  es  Fibro- 
blasten, die  in  die  Hasen-,  Hühner*  und  Frosch-Hornhäute  einge- 
wandert sind,  alsdann  wäre  die  Arbeit  von  Senftleben  „glänzend 
bestätigt^  (Lubarsch)  ohne  dass  man  seine  Unterscheidung  der 
Kernformen  als  zutreffend  anzuerkennen  brauchte.  Da  bisher 
Niemand  behauptet  oder  gar  bewiesen  hat,  dass  bei  Keratitis 
oder  beim  Einlegen  der  F.  C.  in  den  Lymphsack  Fibroblasten 
einwanderten,  da  Orth  vielmehr  noch  kürzlich  die  hierbei  ge- 
gefundenen Spiesse  für  Leukocyten  erklärt  hat,  so  gehe  ich  auf 
diesen  Einwand  nicht  weiter  ein,  der  durch  die  Fig.  1 — 10  hin- 
länglich widerlegt  wird.  —  Auch  darauf  will  ich  keine  Wider- 
legung begründen,  dass  in  Fig.  1  der  Senftleben 'sehen  Tafel, 
der  wegen  ihrer  stärkeren  Vergrösserung  principiell  wichtigsten 
Abbildung,  welche  überhaupt  in  der  Literatur  über  diese  Streitfrage 
im  Sinne  der  Leukocyten-Theorie  vorliegt,  keine  bildliche  Erläute- 
rung davon  gegeben  wird,  woran  Senftleben  erkannt  hat,  dass  die 
Hornhaut-Zellen  „erdrückt  und  ertödtet"  werden.   Wie  unter- 
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gegangene  H.  K.  aussehen,  ist  ja  in  Fig;  2  gezeichnet,  warum 
fehlen  also  derartige  Formen,  wenn  in  Fig.  1  die  Schicksale  der 
Gewebszellen  abgebildet  sein  sollen?  Es  wäre  doch  für  eine 
Theorie,  die  unter  Keratitis  Einwanderung  von  Leukocyten  und 
Untergang  der  Gewebszellen  versteht,  ganz  wichtig  gewesen, 
beide  Vorgänge  zur  kritischen  Nachprüfung  zu  stellen,  da  doch 
gewiss  Niemand  die  in  Fig.  3  und  4  bei  schwächster  lieber- 
sichts-Vergrössernng  angegebenen  Punkte  daraufhin  beurtheilen 
kann,  wie  sich  hier  das  Gewebe  verhält.  Man  könnte  einwenden 
dass  wahrscheinlich  Senft leben  diese  Ertödtung  erst  in  späteren 
Stadien  gesehen  hat,  und  dass  Fig.  2  einem  früheren  Stadium 
entspricht.  Da  nach  meiner  durch  Fig.  1 — 10  gegebenen  Erklärung 
die  H.  K.  successive  zu  spiessförmigen  W.  Z.  werden,  so  glaube 
ich,  dass  Senftleben  mit  Recht  sowohl  in  Fig.  2,  als  in  dem 
vollendeten  Entsundungs-Stadium,  Fig.  7,  die  erdrückten  H.  K. 
oder  ihre  Trümmer  weggelassen  hat,  da  die  H.  K.  eben  nicht 
erdrückt,  sondern  in  Spiesse  umgewandelt  sind.  Die 
citirte  Beschreibung  von  der  Eernlagerung  in  den  Entzündungs- 
Spiessen,  die  so  dicht  sei,  dass  man  die  Grenzen  der  einzelnen 
Kemabschnitte  nicht  erkennen  kann,  zeigt  klar,  dass  dort  Formen 
der  umgebogenen,  von  einer  Ebene  in  die  andre,  von 
einem  Spiess  auf  den  andern  übergehende  Hornhaut- 
kerne vorgelegen  haben,  wie  ich  sie  Fig.  1 — 24  abgebildet 
habe.  Jeder  Nach-Untersucher  kann  nunmehr  beurtheilen,  wie 
die  W.  Z.  Senftlebens  auf  den  Bildern  aussehen  wurden,  wenn 
die  Zellplatten  mit  zur  Darstellung  gekommen  wären. 

Der  Schwerpunkt  der  Senftleben' sehen  Arbeit  liegt  aber 
Jarin,  dass  er  in  Text  und  Bild  die  H.  K.  als  absolut  ruhend 
hinstellt.  Man  vergleiche  auf  seiner  Tafel  die  Kerne  von  Fig.  2 
mit  denen  von  Fig.  3,  sie  sind  im  Gebiete  der  heftigen  Ent- 
zänduDg  genau  so  dargestellt,  wie  die  absolut  ruhenden  Kerne 
Qeben  dem  Regenerations-Bezirk.  Hier  zeigt  sich,  was  Buddee 
io  seiner  Arbeit  überall  unter  Citaten  anführt,  dass  die  Ein- 
vanderungs-Theorie  feststand,  bevor  die  Keratitis  untersucht 
war;  die  Wanderzellen  wurden  als  etwas  total  von  den  Horn- 
haut-Zellen verschiedenes  von  vornherein  betrachtet,  nirgends 
vurde  darauf  geachtet,  ob  die  Kerne  der  Hornhaut-Zellen  mit 
•ieo  Spiesskernen  zusammenhingen.     Dass  es  bei  der  von  Senft- 
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leben   fast   ausschliesslich   geübten    Eernvergoldang    schwierig 
war,  die  Abstammung  der  Zellplatten  in  den  Spiessen,  oder  besser 
die  Identität   derselben   mit   den  Zellplatten  der  H.  K.  nachzu- 
weisen,   das  mache   ich   ihm  nicht  zum  Vorwurf;  dass  er  aber 
die  mit  seinem  Verfahren  fiberall  im  Entznndungsgebiete  hervor- 
tretenden    amitotischen    Kerntheilungen   der    Hornhaat- 
kerne  absolut  übersehen  hat,  das  hat  dem  ganzen  Verlaufe 
des  Streites  die  entscheidende  Wendung  gegeben.    Zuerst  galten 
alle  mehrkernigen  Spiesse  erwiesenermaassen  als  mit  Leukocyten 
erfüllte  Spalten.     Dann    machte    mir  Leber   das  ZugestaDdoiss 
dass   auch  bei  dem  Entzündungs-Processe  active  Betheiligang 
der  H.  K.    stattfände.     Hierdurch  war   er  und  alle  andern  An- 
hänger der  Leukocyten-Theorie   gedeckt  gegen  die  leicht  za  be- 
weisende Thatsache,  dass  die  Hornhaut-Zellen  activen  Antheil 
an  der  Entzündung  nehmen;  Leber  hat  aber  weder  beschrieben, 
noch  abgebildet,    wie  dieser  active  Antheil  verstanden  war,    ob 
damit   nur   die   im    Entzündungsheerde   zuweilen  vorkommende 
mitotische  Kerntheilung  gemeint  sei,  oder  ob  er  etwa  anerkennen 
wollte,  dass  durch  directe  Abschnurnng    aus  Kernen   der  H.  K. 
Wanderzellen-Kerne  werden  könnten.     Auch  Scbnaudigel  stellt 
es  jetzt  so  dar,  als  wenn  die  aktive  Betheiligung  der  H.  K.  eine 
allgemein  zugestandene  Thatsache  sei,  ohne  auf  seiner  Taf.   18 
irgend  etwas  von  den  von  Buddee  beschriebenen,  spiralig  umge, 
schlagenen  Kernbändern  abzubilden.  Sobald  ein  Anhänger  der  Ein- 
wanderungs-Theorie dies  letztere  zugiebt,  sobald  das  überaus  reich- 
liche Vorkommen  von  Kern-Abschnürungen  in  den  in  Fig.  11 — 23 
abgebildeten  Formen    als   zu  Recht  bestehend  gilt,   so  fragt  es 
sich  nur  noch,  was  bleibt  dann  noch  von  den  histologischen 
Beweisen   Senftlebens  als  baltbar  übrig?     Wenn  die  Kerne 
in  toto  blass  sind,    sich    umschlagen  von  einem  Abschnitte  der 
Zellplatte  auf  einen  andern  (Fig.  11),  oder  wenn  der  blasse  Kern 
sich  m  zwei  Spiesse  fortgesetzt  hat,  und  dort  intensiv  gefärbt  mit 
Kernkörperchen   erscheint  (Fig.  12),    wenn  der  blasse  Kern  im 
H.  K.  in  mehrere  runde,  intensiv  farbbare  Abschnitte  mit  Nacle- 
olus  übergeht   (Fig.  18,  19),    oder  die  Abschnürung  im  Haupt- 
kem  zwei  blasse,  und  im  Spiesse  einen  dunklen  runden  Kern  (22) 
liefert,  was  ist  alsdann  an  der   ganzen   Tafel  von  Senf tl eben 
noch  richtig?    Wenn  ich  fesstelle,  dass  weder  Senftleben,  noch 
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Schnaadigel  im  Anfangs-Stadium  der  EntzüoduDg  die  Ent- 
stehuDg  der  Spiesskeme  aus  Hornhaat-EerDeD  gesehen  haben, 
obgleich  die  hier  noch  als  solche  deutlich  zu  erkennenden  Horn- 
haut-Kerne (Fig.  11 — 23)  überreiche  Gelegenheit  dazu  boten, 
soll  ich  alsdann  anerkennen,  dass  in  Fig.  9,  wo  bereits  alle 
fl.  E.  zur  Spiessbildung  verbraucht  sind,  wo  aber  die  Kerne 
nach  Senftlebens  und  meiner  Beobachtung  völlig  dieselben 
Mod,  wie  im  Anfange  der  Keratitis,  dass  nunmehr  alles  Leuko- 
cyteD  sind?  Ist  es  nicht  vielmehr  nothwendig,  dass  nach  den 
hier  vorgeführten  Bildern  Fig.  1 — 24  vom  Anfang  der  Keratitis 
bis  zar  Schmelzung  jeder  Spiess  einstweilen  als  ein  Hornhaut- 
Spiesä  angesehen  wird,  bis  der  Beweis  gebracht  wird,  dass  dies 
nicht  möglich  ist?  So  versöhnlich  der  Vorschlag  von  Orth 
Uiogt,  dass  wenigstens  ein  guter  Theil  der  Spiesse  für  die 
Leokocyten-Theorie  übrig  bleiben  möchte^  so  wenig  kann  ich  ihn 
acceptiren,  solange,  bis  gezeigt  wird,  dass  ausser  dem  höchst 
charakteristischen  Typus  vergoldbarer  Spiesse,  deren  Kerne  an- 
anglich  direct  mit  dem  System  der  Hornhaut-Kerne  zusammen- 
hiogen,  noch  ein  zweiter  Typus  existirt,  welcher  an  andern  Eigen- 
schaften als  hämatogener  Leukocyten-Typus  zu  erkennen  ist.  — 

Härtung  der  Cornea  und  Kernfärbung. 

lieber  den  Eindruck,  den  der  Leser  beim  Uebergange  von 
Taf.  I ZQ  Taf.  II  empfinden  kann,  habe  ich  eine  lehrreiche  Erfahrung 
gemacht.  Ich  hatte  einer  Zuhörerschaft  von  praktischen  Aerzten 
eine  Anzahl  von  vergoldeten  Keratitis-Präparaten  gezeigt,  und 
ohne  Mühe  die  Zustimmung  erzielt,  dass  vom  Beginne  der  Spiess- 
BildoDg  bis  zu  dem  Stadium,  in  dem  das  Gewebe  nur  noch 
Spiesse  enthielt,  alles  gleichartige,  mit  den  Hornhaut-Zellen  in 
Kern  und  Vergoldung  übereinstimmende  Formen  seien;  als  ich 
QQD  einen  derselben  Serie  angehörenden,  aber  in  Alkohol  gehärteten 
ood  mitSaffranin  gefärbten  Schnitt  vorlegte,  der  also  bei  Ver- 
golduDg  so  ausgesehen  hätte,  wie  die  Formen  auf  Taf.  I,  da 
erklärte  einer  der  Herren  seinem  Nachbarn:  Jetzt  kommen  wir 
ZQ  den  wirklichen  Leukocyten!* 

Dies  erklärt  sich  einfach.  Je  weiter  die  Vermehrung  des 
reichen  Protoplasmas  fortschreitet,  je  mehr  die  von  den  Zell- 
platten  mehr  oder  minder  umhüllten  Abschnitte  der  Grundsubstanz- 
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Zellarten  handelt?  Er  hat  gefanden,  dass  die  histiogenen  W.  Z. 
bei  Kaninchen  eosinophile  Körnung  haben,  aber  nicht,  dass  sie 
Leukocyten  sind. 

Für  die  Beurtheilung  der  Erweichung  (oder  protoplasmatischen 
Umwandlang  oder  Rückkehr  zum  Embryonal-Zustande)  der  Grund- 
substanz ist  die  von  Stricker  viel  geübte  Versilberung  höchst 
instructiv.  Herr  Dr.  Biedl  war  so  freundlich,  mir  einige  der 
prachtvoll  versilberten  Stricker'schen  Präparate  von  Keratitis 
bei  der  Katsse  zu  übergeben,  welche  das  ganze  Gesichtsfeld  vou 
scharf  umrandeten  Zellformen  erfüllt  enthalten,  wie  man  solche 
schwarzen  Grenzlinien  an  den  normalen  H.  K.  der  E^atze  findet. 
Diß  Kerne  innerhalb  dieser  Zellgrenzen  sind  in  den  Stricker'schen 
Präparaten  alle  nahezu  gleichartig,  wie  29,  30,  31  Tafel  II 
gekrümmt;  in  Schnitten,  welche  wir  selbst  von  frischen  Wunden 
oder  Bakterien -Entzündungen  bei  der  Katzen-Cornea  gewonnen 
haben,  ist  der  Vorgang  der  Kern-Abschnüruog  etwa  ebenso  schwie- 
rig zu  beurtheilen,  wie  bei  Fig.  36,  37,  da  ja  auch  diese  Horn- 
häute in  Alkohol  gehärtet  werden,  und  daher  ebenso  leicht  eine 
Trennung  der  Kernsegmente  erfahren,  wie  die  nicht  vorher  ver- 
silberten Schnitte.  Trotzdem  lässt  sich  auch  in  solchen  Präparaten, 
wie  Fig.  48—50  zeigt,  der  Modus  der  amitotischen  Kerntheilung 
sehr  oft  mit  voller  Sicherheit  nachweisen.  Schliesslich  wird  die 
ganze  Grundsubstanz  erweicht,  oder  zu  Protoplasma  umgewandelt, 
oder  von  den  Zellen  assimilirt  —  das  mag  man  sich  denken,  wie 
man  will  —  man  sieht  lauter  Zellen^  wie  in  Fig.  50  links,  mit 
abgeschnürtem  Kern,  von  scharfer  Zellgrenze  umrandet  liegen. 
Da  nun  eine  solche,  durch  Silber-Niederschlag  scharf  hervor- 
tretende Zellgrenze  oft  schon  sichtbar  ist,  bevor  man  in  dem 
zugehörigen  Zellen-Abschnitte  einen  Kern  nachweisen  kann,  so 
hat  man  hierin  entweder  kernlose  Spiesse  der  Taf.  I,  oder  ab- 
geschnittene Theile  kernhaltiger  zu  erblicken.  Jedenfalls  ist  die 
Eigenthümlichkeit  der  schwarzen  Silbergrenzen,  die  gerade  bei 
der  Katzen-Hornhaut  auch  normal  auffallend  gut  zu  beobachten 
ist,  ein  Grund  mehr,  um  anzunehmen,  dass  auch  im  Schmebsongs- 
Stadium  des  Gewebes,  wenn  nur  noch  umrandete  Formen, 
wie  in  50  zu  sehen  sind,  ausschliesslich  Derivate  dieser 
eigenartigen  Hornhaut-Zellen  der  Katze  vorliegen. 

Durch  den  bisher  geführten  Nachweis  habe  ich  festgestellt, 
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das8  aus  den  groasen  anastomosirenden  Horohaat-Körperchen  des 
Frosches  alle  W.  Z.  nach  dem  Typus  der  amitotischen  Kern« 
Abscbnärung  entstehen,  ohne  dabei  die  Frage  zu  berühren, 
ob  vor  der  Lymphxufuhr  bereits  alle  H.  E.  mit  ihren  Kernen 
färbbar  gewesen  sind.  Schwieriger  ist  es  nun,  die  faden« 
förmigen,  kleinen,  gebogenen  Kerne,  welche  man  in  der  Frosch- 
Horohant,  besonders  unter  dem  Epithel  in  wechselnder  Menge 
antrifft,  gleichfalls  nur  in  Rücksicht  auf  die  Leukocyteo-Theorie 
zu  beschreiben.  Bei  frischer  Untersuchung  sieht  man  diese 
fadenförmigen  Kerne  im  Ruhe* Zustande  blasa,  im  Reizungs- 
Zostaode  ebenso  glänzend  und  langgestreckt,  wie  die  W.  Z. 
der  ersten  Gruppe.  Die  Vermehrung  und  Verlängerung  dieser 
fadenförmigen  Kerne  ist  aus  mehreren,  in  Alkohol  gehärteten,  mit 
Saffranin  gefärbten  Präparaten  vom  1.,  2.,  4.  Tage  der  Arg. 
nitr.-Reaction  der  Frosch-Hornhaut  in  Fig.  89 — 44  abgebildet. 
Die  kleinsten  Formen  von  40  liegen  zuerst  zerstreut,  sind  intensiv 
farbbar,  und  so  verschieden  von  den  grossen,  blassen,  ovalen 
Kernen  der  ersten  Gruppe,  dass  es  mir  nur  merkwürdig  ist,  dass 
sie  bisher  nicht  bei  Beschreibung  der  normalen  und  patho- 
logischen Histologie  der  Cornea  mehr  berücksichtigt  worden  sind. 
Dann  färben  sich  zwischen  den  getrennten  Gebilden  äusserst 
zarte,  blasse  Verbindungsfäden,  welche  dann  schliesslich  ein 
Convolat  von  Fäden  bilden,  noch  complicirter,  als  es  in  Fig.  39 
Qod  41  gezeichnet  ist.  Es  unterliegt  keinem  Zweifel ,  dass  es 
dieselben  Formen  sind,  von  denen  ich  in  meinem  Atlas  be- 
hauptet habe,  dass  sie  aus  einem  vorher  nicht  färbbaren  Zu- 
stande bei  stärkerer  Saftströmung  „erwachten^,  und  bei 
weiterer  Entwicklung  entweder  zu  Hornhaut- Zellen, 
oder  zu  Wanderzellen  würden;  ebensowenig  ist  es  zweifel- 
haft, dass  es  diese  Gebilde  sind,  welche,  wegen  ihrer  von  den 
bekannten  Hornhaut-Kernen  abweichenden  Gestalt  und  Färbbar- 
keit,  als  Leukocyten  io  Anspruch  genommen  sind  und  werden. 
Fig.  40  passt  so  ganz  zu  den  Beschreibungen  von  den  Leuko- 
cyten-Kernen,  die  sich  lang  ausstrecken,  um  sich  in  den  engen 
loterfibrillär- Spalten  fortzuschieben,  dass  man  Bilder,  wie  39 
QQd  41  gesehen  haben  muss,  um  sich  zu  überzeugen,  dass  es 
doch  etwas  unwahrscheinlich  ist,  dass  diese  Complexe  feinster 
ond  breiterer  Kernfaden  durch  Leukocyten  zu  Stande  kommen 
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sollten.  Wenn  man  nun  genau  zusieht,  so  findet  man  oft  zwischen 
zwei  gebogenen,  parallel  laufenden,  intensiv  gefärbten  Fäden 
eine  blassrothe,  zarte  Platte  ausgespannt.  Bei  42  sind  die  Platten 
schon  so  gross,  dass  man  deutlich  die  Sattelform  grosser,  blasser 
Hornhaut-Kerne  erkennt,  deren  Profil-Ansichten  den  in  Fig.  40 
isolirt  liegenden,  dunkelrothen  Faden  entsprechen.  Unverkennbar 
um  ein  Stadium  vorgeschritten  sind  die  grossen,  platten,  chro- 
matinreichen  Formen  von  44,  mit  schönen  Nucleolen.  Ich  habe 
in  solchen  Kernen  die  Chromatin-Substanz  zu  Spiremen  an- 
angeordnet gesehen,  und  halte  es  daher  für  unzweifelhaft,  dass 
die  mitotische  Theilung  das  nächste  Stadium  bildet.  Die  An- 
nahme, dass  es  sich  um  eingewanderte  Elemente  handeln  könnte, 
halte  ich,  Angesichts  dieser  allmähligen  Grössenzunahme  von 
Fig.  40 — 44,  für  ausgeschlossen,  zumal  die  in  Fig.  42  gezeichneten 
grossen,  um  die  Hauptbündel  sattelförmig  gekrümmten  Platten 
unverkennbar  echte  Hornhaut- Kerne  sind.  Wenn  man  solche 
Bilder  bei  jungen  Katzen  unter  dem  Epithel  in  dichter  Neben- 
einanderlagerung findet,  so  kann  man  wohl,  wie  Tamagiva  es 
gemeint  zu  haben  scheint,  die  schmalen,  schlanken  Kerne 
als  Profil-Ansichten  eines  nach  unten  gebogenen  Plättchens  an- 
sehen, und  mir  vorwerfen,  dass  es  eine  Täuschung  war,  wenn 
ich  diese  intensiv  gefärbten,  kleinen,  fadenartigen  Kerne  anfäng- 
lich ohne  Zusammenhang  gesehen  haben  wollte.  Man  würde 
hiermit  anerkennen^  dass  meine  kleinen  Kerne  im  Anfangs- 
stadium der  Wimdheilung  keine  eingewanderten  Leukocyten, 
sondern  Profilbilder  von  unvollkommen  gefärbten  Hornhaut-Kernen 
seien.  Mir  wäre  diese  Interpretation  gegenüber  der  Leukocyten- 
Theorie  recht,  allein  ich  glaube  nicht,  dass  es  so  einfach  liegt, 
dass  man  nur  einer  besseren  Färbung  bedürfte,  um  aus  den 
Formen  Fig.  40  die  grossen  Kerne  von  42  herzustellen.  Diese 
Annahme  würde  doch  voraussetzen,  dass  die  grosse  sattelförmige 
Platte  im  Ruhezustande  keine  Farbe  angenommen,  oder  sie  zu 
früh  abgegeben  hätte,  und  erst  bei  stärkerer  Saftströmung  als 
richtiger  Hornhant-Kern  in  die  Erscheinung  getreten  sei.  So  gern 
ich  diese  Erklärung  für  Fig.  42  acceptiren  könnte,  so  wenig  ist 
sie  auf  Fig.  39  und  41  anwendbar.  Hier  sind  zahlreiche  ur- 
sprünglich getrennte,  kleinste,  intensiv  gefärbte  Kerne  durch 
lange    Chromatinfäden    zu   einem    eigenthümlichen   Fadenwerke 
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TerbandeD,  in  welches  Andeotuagen  schmaler,  blasser  Platten 
eingeschaltet  sind.  Sicherlich  hat  hier  bereits  eine  erhebliche 
Zanahme  von  Chronutin  -  Substanz  stattgefunden,  und  doch 
sind  nicht  die  grossen,  sattelförmig  gebogenen  Hornhaut-Kerne 
zun  Vorschein  gekommen,  sondern  höchstens  findet  man 
hier  and  dort  blasse  Kemfarbung  in  den  Platten,  welche  die 
dickeren  Homhant-Bundel  hohlrinnenartig  umgeben.  Desshalb 
habe  ich  nicht  zogegeben,  dass  alle  diese  Formen  im  Ruhe- 
zustände bereits  vorhanden  seien,  sondern  dass  sie  erst  bei 
stärkerer  Saftstromnng  entstanden.  Die  Frage,  in  welcher  Form 
und  Anordnung  diese  kleinsten  Ghromatin-Oebilde  im  normalen 
Gewebe  vorhanden  sind,  ist  ja  gewiss  maassgebend  für  die  Be- 
ortheilung,  wie  die  Yerbindungsfaden  der  ursprünglich  getrennten 
kleinsten  Kerne  entstehen,  und  wovon  es  abhängt,  dass  aus  den 
Tergrösserten  Complexen  von  39  und  41  sowohl  die  grossen  ge- 
bogenen Hornhaut-Kerne  42,  44,  als  auch  die  chromatinreichen 
körzeren  Abschnürungs-Formen  von  Fig.  43  hervorgehen.  Dass 
diese  theoretische  Frage  gelöst  werden  muss,  bevor  über  die  de- 
finitive Annahme  oder  Ablehnung  des  Namens  der  „schlummern- 
den Zellen'^  g  er  echterweise  entschieden  werden  kann,  ist 
mir  nicht  erst  seit  heute  klar;  ich  habe  mich  darüber  schon 
im  Schlussworte  meines  Atlas  ausgesprochen.  Die  nächste 
Aufgabe  ist  aber  nicht  die  Theorie,  sondern  die  Fest- 
stellung der  Thatsache,  dass  ich  bei  der  Keratitis  kleinste 
£erne  beschrieben  habe,  welche  bei  fortschreitender 
Saftströmung  an  Ghromatin  zunehmen,  und  entweder 
zo  ächten  Hornhaut-Kernen,  Fig.  42,  44,  oder  zu  Wander- 
zellen-Formen, Flg.  43,  werden,  und  dass  ich  zuerst  dafür 
eingetreten  bin,  dass  alle  diese  Formen  aus  dem  Gewebe 
entstammen.  Die  Bilder  Fig.  44  siebt  man  an  frischer,  über- 
lebender Cornea  des  Frosches  als  die  grossen  Protoplasma-Klumpen, 
velche  u.  A.  Glemensciewicz  in  Karyokinesis  beobachtet  bat. 
Die  Protoplasma-Klumpen  sind  durch  Jahrzehnte  für  confluirte 
Lenkocyten  ausgegeben  worden,  Glemensciewicz  betrachtet  es 
als  selbstverständlich,  dass  sie  von  aussen  eingewandert  sind, 
und  darum  will  ich  zunächst  die  Vorfrage  erledigt  wissen,  dass 
es  keine  Leukocyten  sein  können.  Lu barsch,  der  die  Formen 
gesehen  und  abgebildet  hat,  ist  wohl  der  erste  Beobachter,    der 
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wenigstens  mit  Bewusstsein  gesehen  hat,  dass  bei  Keratitis  Kerne 
vorkommen,  welche  nicht  ohne  Weiteres  in  das  Schema  passen, 
da  sie  anfänglich  von  den  grossen  Hornhaut-Kernen  sehr  ver- 
schieden sind,  und  auch  nicht  als  Leukocyten  gedeutet  werden 
können.  Hiermit  ist  wenigstens  der  Anfang  gemacht  für  weitere 
Erforschung,  ob  ich  Recht  hatte,  dass  sowohl  Hornhaut-ZeHen, 
als  Wanderzellen  daraus  werden  können.  Um  aber  in  der  mehr 
persönlichen  Frage,  ob  zuerst  Ranvier  diese  Kerne  in  der  Cornea 
gesehen  und  in  der  beschriebenen  Weise  gedeutet  hat,  sogleich 
Stellung  zu  nehmen,  so  weise  ich  auf  die  im  Jahresberichte  von 
Virchow* Hirsch  1897  referirte  Mittheilung  hin,  in  welcher 
Ranvier  die  Keratitis  als  eine  Rückkehr  des  Hornhaut-Gewebes 
zum  Embryonal -Zustande,  hervorgerufen  durch  eingewanderte 
Zellen  auffasst.  An  den  Namen  der  „erwachten  Kerne  des  Horn- 
haut-Gewebes^ wird  man  sich  schon  gewöhnen,  wenn  nur  die 
Thatsache  erst  durchgedrungen  ist,  dass  ausser  den  grossen, 
platten  Kernen,  Fig.  11 — 23,  im  Hornhaut-Gewebe  Formen,  wie 
39—41  vorkommen,  welche  die  von  mir  beschriebenen  Umwand- 
lungen erfahren  können.  Selbst  wenn  sie  nach  ihrem  Schlummer 
unter  dem  Namen  des  französischen  Autors  als  Clasmatocyten 
erwachen  sollten,  so  werde  ich  sie  doch  als  mein  geistiges  Eigen- 
thum  reclamiren.  — 

Somit  komme  ich  zu  dem  Schlüsse,  dass  die  bei  Keratitis 
als  Wanderzellen  beschriebenen  Elemente  allesammt  durch  ge- 
steigerten Saftstrom  aus  dem  Hornhaut-Gewebe  hervorgehen.  Bei 
den  grossen  H.  K.  habe  ich  den  Modus  als  einen  der  directeo 
Zellentheilung  angehörenden  nachgewiesen,  bei  den  in  Fig.  43 
abgebildeten  Formen  ist  es  wohl  kaum  zweifelhaft,  dass  auch  die 
allmählich  „erwachten^  und  vergrösserten  Kerne  nach  demselben 
Modus  Abschnürungen  bilden. 

Sollte  spater  einmal  eine  weniger  leidenschaftliche  Beur- 
theilung  meiner  Arbeiten  über  die  Gewebs- Veränderungen  bei 
der  Entzündung  sich  Gehör  verschaffen,  so  wird  man  es  vielleicht 
begreiflich  finden,  dass  ich  Kernbilder,  wie  Fig.  39  und  41, 
nicht  mit  den  bekannten  Vorgängen  der  directen  und  indirecten 
Kerntheilung  in  Einklang  bringen  konnte,  und  dass  es  für  die 
Förderung  der  Wissenschaft  besser  gewesen  ist,  lieber  von 
dem  Zellenschema  abzuweichen,  oder  dasselbe  für  unzureichend 
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ztt  erklaren,  aU  die  von  der  Emigrations-Tbeorie  gebotene,  zwar 
bequeme,  aber  onricbtige  Deutung  weiter  beizubehalten. 

Meine  Beweisf&hrnog  bat  sich  bis  hierher  vorwiegend  auf 
rein  histologischem  Gebiete  bewegt,  allein  an  eisigen  Stellen 
habe  ich  auch  das  biologische  Gebiet  bereits  gestreift,  als  ich 
gezeigt  habe,  wie  sowohl  an  der  überlebenden  F.  C,  als  in  der 
im  Auge  des  lebenden  Frosches  belassenen  entzündeten  F.  C,  als 
in  der  stark  geschädigten,  nach  2  Tagen  aus  dem  Dialysator 
entnommenen  F.  C.  nnr  solche  W.Z.  vorkommen,  deren  Zell- 
snbstanz  aus  den  Zellplatten  der  H.E.,  deren  Kerne  aus  einer 
Verlängerung  und  Abschnurung  der  Homhaut-Eerne  hervorgehen. 
Wie  denkt  man  sich  nun  gegenfiber  solchen  Bildern,  wie  Fig. 
4  und  10,  Leber's  autoritativen  Ausspruch:  ^ich  sehe  nicht  ein, 
warum  nicht  aus  dem  todten  Kopfe  Leukoejrten  in  die  Hornhaut 
eingewandert  sein  sollen?^  Möglich  ist  dies  ja,  aber  die  Befunde 
ao  den  H.  E.  Fig.  4  und  10  beweisen  dagegen.  Von  durchschlagen- 
der Wirkung  waren  Senftleben's  Versuche  in  ihrem  biologischen 
Theile,  nach  dem  die  todtgeglaubten  Gewebe  in  Entzündung  ge- 
rathen  sollten,  und  Spiesse  bildeten,  wie  seine  Fig.  1  u.  7.  Ge» 
nagt  es  nun  nicht,  die  Voraussetzung  Senftleben^s,  nach  der 
die  mehrere  Tage  nach  dem  Tode  eines  Thieres  entnommene 
Hornhaut  todt  sein  soll,  dadurch  zu  widerlegen,  dass  man  nach* 
weist,  dass  ihm  alle  in  Fig.  1  bis  24  abgebildeten  aotiven  Ab- 
i^hnumngs- Vorgänge  der  flomhaut-Eeme  entgangen  sind,  dass 
er  also  mit  seiner  Versicherung,  die  Endzdndungs-Vorgänge 
gingen  in  seinen  todten  Hornhäuten  genau  so  vor  sich,  wie  in 
den  lebenden,  bereits  zugestanden  hat,  dass  die  Eerne  und 
Spiesse  in  beiden  Fällen  gleichartig  gewesen  sind?  Hätte  Senf t- 
leben  gesagt,  dass  in  den  todten  Hornhäuten  ganz  andere 
Spiesse  und  Eerne  vorkämen,  als  in  der  von  ihm  abgebildeten 
lebenden,  so  bliebe  in  meiner  Beweisführung  die  Möglichkeit 
offen,  dass  der  von  mir  nachgewiesene  Modus  der  Spiessbildung 
ans  H.  E.  nur  bei  lebender  Cornea  zuträfe,  dass  aber  in  die 
todte  Cornea  doch  von  aussen  eine  Einwanderung  stattgefunden 
haben  konnte.  Nun  aber  erlaubt  die  Logik  den  Schluss:  da 
Senftlebcn  in  der  entzündeten  Cornea  absolut  nichts  von 
activer  Eernvermehrung  der  H.  E.  beobachtet  hat,  und  alle 
Kerne    innerhalb    von  Spiessen    ftir  Xeukocyten    erklärt,    da  er 
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ferner  die  in  der  angeblich  todten  Cornea  gefundenen  Spiesse 
als  durchaus  identisch  mit  den  Spiessen  der  lebenden  Cornea 
erklärt,  so  gilt  mein  Nachweis,  dass  die  Spiesse  der  lebenden 
Cornea  aus  den  H.  E.  entstanden  sind,  gleichzeitig  auch  als  Be- 
weis, dass  in  den  todt  geglaubten  Geweben  active  Kern-Ver- 
mehrung vorgelegen  hat,  dass  sie  also  nicht  todt  gewesen  sind. 
Wie  irrthümlich  die  Annahme  Senftleben's  war,  habe  ich  mit 
zahlreichen  Experimenten  für  die  F.  C.  bewiesen ;  es  bedarf  für 
sie  keines  Kocheos,  wobei  die  Saftspalten  angeblich  —  trotz 
Buddee's  schlagender  Argumente  —  verschlossen  werden  sollen, 
sondern  nur  einer  Erwärmung  auf  52®  oder  einer  Tödtnng  mit 
Chlorzink,  Sublimat  u.  s.  w.,  um  beim  Einlegen  in  den  Lymph- 
sack Bilder,  wie  Fig.  9,  aussuschliessen.  An  keiner  Stelle  habe 
ich  gesagt,  dass  in  der  normalen  F.  C,  namentlich  wenn  sie  einige 
Zeit  p.  m.  gelegen  hat  (Fig.  4.  10),  gar  keine  Spiesse  enthalten 
sein  könnten;  wenn  Orth  also  eine  solche  F.  C.  fixirt,  sie  in 
den  Lymph-Sack  bringt,  und  später  genau  solche  Spiesse 
antrifft,  wie  sie  bei  der  Keratitis  gefunden  werden,  so  beweist 
auch  für  diese  Spiesse  die  Taf.  I,  dass  sie  durch  Kera-Ab- 
schnüruog  aus  H.  K.  entstanden  sind.  Ob  diese  bereits  vor  der 
Fixirung  vorhanden  waren,  oder  ob  bei  der  Fixirung  einzelne 
H.  K.  verschont  geblieben  sind,  ist  einerlei. 

Dass  die  Schweine-Hornhaut,  welche  getrocknet  worden  ist, 
sich  in  der  Bauchhöhle  eines  Kaninchens  in  4  Tagen  soweit  er- 
holen kann,  dass  sie  in  mitotische  Theilung  der  H.  K.  übei^eht, 
ist  eine  Beobachtung,  welche  unzweideutig  beweist,  dass  die  Ver- 
suche von  Leber  von  einer  falschen  Voraussetzung  ausgegangen 
sind.  Lubarsch  findet  sich  denn  auch  dadurch  mit  meinen 
Angaben  ab,  dass  er  sie,  da  ihm  gleiches  nicht  gelungen  ist,  in 
ihrer  Richtigkeit  anzweifelt.  In  Fig.  47  habe  ich  eine  Probe 
solcher  „Regenerations-Spiesse'  bis  zur  Mitosen-Bildung  abge- 
bildet. Die  grossen  H.  K.  liegen  in  der  nach  Leber's  Angabe 
behandelten  Schweine-Hornhaut  nahe  der  Membr.  Desc;  aussen 
anstossend  eine  Fibrin-Haut,  nach  der  Oberfläche  der  Cornea 
lauter  schöne  wohlerhaltene  H.  K.,  deren  Kerne  unter  dem  Epithel 
ruhen,  nach  der  Tiefe  in  steter  Vergrösserung  zu  den  hier  ge- 
zeichneten Bildern  fortschreiten. 

Entfernt  von  diesem  Proliferations-Gebiete    war  in    dieselbe 
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Cornea  faulige   Bouillon  iojicirt  worden.    Daa  mit  Flemming- 
scber  Loeong  fixirte   Object   zeigt    nun   an  der  Injections-Stelle 
illes  Gewebe    mit   Eembröckeln  erfüllt.    Diese  Bilder  sind  un- 
zweifelhaft von  zerfallenem,  eitrig  geschmolzenem  Gewebe  auf  den 
ersten  Blick    nicht   zu   unterscheiden.    Hätte  man  nicht  in  den 
benachbarten  Gebieten   den    sicheren  Beweis  für  das  Leben  der 
Cornea  (Fig.  47),  so  konnte  man  die  Deutung  gelten  lassen,  dass 
hier  Zellen  eingewandert  und  zu  Grunde  gegangen  seien.    Sieht 
man  aber  die  Bröckel  genauer   an,    sucht  man  das  von  Senft- 
leben  Fig.  1  gegebene  Bild,  namentlich  die  intaot  daliegenden 
H.  E.  zu  construiren,  so  findet  man,    dass  durch    die   Injection 
alle  Structur  zerstört  ist,  und  dass  die  Bröckel  aus  den  Kernen 
der  zerstörten    H.  E.  hervorgegangen   sind.    Leider   gelingt    es 
nicht,  so  behandelte  Gewebe  mit  der  Goldmethode  zu  controliren. 
Ich  habe  schon  bei  Fig.  28  bis  38  gesagt,  dass  man  an  so  ge- 
härteten und  gefärbten  Schnitten  allein  keinen  sicheren  Beweis 
gegen  die  Leukocyten-Theorie  durchführen  kann,  wenn  man  nicht 
ganz  gleiche  Processe  an  vergoldeten  Schnitten  gesehen  hat:  es 
ist  aber  noch  weniger  festzustellen,  woher  Chromatin-Elumpchen 
stammen,  wenn  die  sämmtlichen  Kerne  einen  Haufen  von  Bröckeln 
bilden.      Auf    diese    von    Leber    empfohlene     Injection    also, 
bei    der    alle    normale    Structur    zerstört    wird,    bei    der    der 
eindringende   Lymphstrom    auf  lauter   mehr    oder    minder    der 
Nekrobiose     verfallene    Zellfragmente     eingewirkt     hat,     muss 
man  eingehen,    um   sich    heute   noch    von    der   Anwendbarkeit 
der   Immigration  s- Theorie    auf    die    Gewebsveränderungen    bei 
Keratitis   zu    überzeugen!    Nun    könnte    man   einwenden,    dass 
nach   4    Tagen    die    Kernbröckel    in    der    Schweine -Hornhaut 
aus  bereits    zerfallenen  Leukocyten   hervorgegangen  seien.    Um 
hierüber    Aufschluss    zu    erhalten,    muss    man    an    stark    ge- 
trockneten   und    dann    in    der    Bauchhöhle    eines    Kaninchens 
mehrere  Tage    gelegenen  Seh  weine -Hornhäuten    die   Anfangs- 
stadien der  Bröckel-Bildung  aufsuchen.     Aus  einem  solchen 
Gebiete  einer  nach  Leber  behandelten  Schweine-Cornea,  welches 
an  eine  kernlose,  von  dem  Lymphstrome    noch   nicht   erreichte 
Zone  stösst,  ist  die    kleine    Gruppe  46  entnommen.    Hier  sieht 
man  getrennte,  kleinste,  kuglige  Cbromatin-Körnchen,  welche  wie 
Kokken  aussehen;   dann   sieht   man  Fäden    von    der  Dicke  wie 
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Milzbrand-BacilleD,  aber  wellig  gebogen,  kors,  oder  von  beträcht- 
licher Länge;  dann  sind  gebogene,  ovale,  kleine  Piättchen  von 
mannigfacher  Grösse  vorhanden,  die  gelegentlich  deutliche  Eern- 
körperchen  enthalten.  Je  grösser  die  in  Gruppen  zusammen- 
liegenden Bröckel  sind,  um  so  deutlicher  zeigt  sich  ein  Aus- 
schmelzungshoi  (s.  Fig.  29  bis  31).  Es  wiederholt  sich  also 
hier  dieselbe  Erfahrung,  welche  ich  bei  den  stark  geschädigten 
F.  C,  sowie  bei  den  lange  aufbewahrten  Hasen-Hornhäuten  er- 
wähnt, und  in  Fig.  1  und  5  habe  abbilden  lassen,  dass  nehmlich 
die  aus  dem  Zusammenhange  losgetrennten  Kempartikel  im 
Lymphstrome  intensiver  färbbar  werden,  und  sich  allmälig  ver- 
grössern.  Kann  man  durch  Vergoldung  die  Spiessformen  und 
ihre  Zugehörigkeit  zum  H.  E.  feststellen  (Fig.  1.  3.  5  bis  8),  so 
stehen  wir  auf  sicherem  Boden,  da  wir  diese  kleinsten  Spiesse 
und  ihre  Vergrösserung  unter  unseren  Augen  oftmals  an  über- 
lebender F.  G.  verfolgt  haben;  haben  wir  aber  Objecte,  wie 
Fig.  46  vor  uns,  so  müssen  wir  aus  der  vollkommenen  Ueber- 
einstimmung  von  Grösse,  Färbbarkeit,  Anordnung  dieser  Formen 
seh  Hessen,  dass  es  die  in  Fig.  40  an  der  F.  C.  beschriebenen 
minimalen  Kerne  sind,  die  hier  successive  farbbar  geworden 
sind.  Wenn  die  Hornhaut  erholungsfahig  ist,  so  vollzieht  sich 
die  bei  Fig.  43  beschriebene  Abschnürung  von  W.  Z.,  und  hier- 
mit ist  das  Stadium  erreicht,  von  dem  Leber  aussagt,  dass  in 
den  für  todt  gehaltenen  Geweben  dieselben  Eernformen  vor. 
kommen,  wie  man  sie  in  entzündeter,  lebender  Cornea  antrifft. 
Nach  der  Leukocyten-Theorie  sind  Fig.  39  bis  43  eingewanderte 
Zellen  und  ebenso  46,  nach  meinen  oben  entwickelten  Ergeb- 
nissen sind  beide  Gruppen  dem  Gewebe  angehörig,  in  verschiedenen 
Stadien  des  Chromatingehalts.  Bei  ganz  schweren  Schädigungen 
(langes  Trocknen,  starkes  Erhitzen),  bringt  dann  der  Ljrmph- 
strom  in  der  Kaninchen-Bauchhöhle  Formen,  wie  4ö  hervor,  die 
manchmal  höchst  auffallende,  an  Korkenzieher  erinnernde,  lange, 
spitz  auslaufende,  platte  Bänder  bilden.  Diese  von  mir  mehr- 
fach erwähnten  Chromatin-Schrauben  unterscheiden  sich  nun  ganz 
wesentlich  sowohl  von  dem  Typus  29  bis  31,  als  von  46,  da  hier 
keine  (oder  fast  keine)  Ausscbmelzungshöfe  und  Abschnurungen 
zu  W.  Z.  mehr  vorkommen.  Es  handelt  sich  also  um  eine 
ihrem  Wesen  nach  noch  nicht  aufgeklärte  Kern- Veränderung  der 
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io  39.  41  veneichneten  Gruppe,  welche  oecrobiotischer  oder 
degeoerativer  Natar  ist,  and  sich  oft  bis  zur  Resorption  unver- 
ändert hält.  Auch  bei  schwerster  Schädigung  bleiben  in  den 
Hornhäuten  von  Kaninchen  und  Schweinen  Chromatin-Substanzen 
übrig,  welche  sich  unter  Einwirkung  des  Lymphstromes  verän- 
dern, bei  Alkoholhärtung  and  SafTraninfärbung  intensiv  tingiren, 
höchst  eigenthumliche  Formen,  wie  Fig.  45  zeigt,  bilden,  aber 
bei  Vergoldung  aufs  Deutlichste  erkennen  lassen,  dass  sie  total 
andere  Gebilde  sind,  als  die  progressiv  aus  activer  Zelltheilung 
hervorgegangenen  Entzündungs- Spiesse.  Alles  was  die  Cornea 
an  Kernen  und  Kernbröckeln  enthält,  ist  also  durch  progressive 
oder  regressive  Veränderungen  aus  ihrem  Gewebe  hervorgegangen. 

Erklärung  der  Tafeln. 

Alle  Bilder  sind  bei  Zeiss  apochr.  Oelimmersion  2.0  mm  Ap.  1,30 

Oc.  4  gezeichnet. 

Fig.  1—10.  Wanderzellen-Bildung  in  der  Fro8ch<Hornhaut,  Vergoldung  der 
Zellplatten,  Kernftrbung  mit  Methylenblau.  Gleichartige  Blau- 
färbung in  den  Hombautkemen  und  ihren  eptralig  auf  die  Ent- 
zündungsspiesse  sich  fortsetzenden  Verlängerungen.  Die  Zell  platten 
sind  braun-roth  zu  denken. 

Fig.  1 1  ~23.  KernYorgoldung,  nach  der  von  Senftleben  angewandten 
Methode  hergestellt,  zeigt  die  mannigfachen  acti?en  Veränderungen 
der  blassen  Homhautkerne  mit  Nucleolen  zu  intensiv  vergoldeten, 
typischen  Wanderzellenkernen  mit  und  ohne  Nucleolus;  Bildung 
ein-  und  mehrkerniger  Spiesse  mit  den  von  Senftleben  als 
wandernde  Leukocyten  gedeuteten  kleinen,  runden,  dunkel  ver- 
goldeten Kernen,  welche  in  natura  nicht  blau,  sondern  braun- 
roth  aussehen. 

Fig.  24.  Menschliche  Cornea,  Vergoldung  der  Zellplatten,  KernHlrbung  mit 
Methylenblau.  Umwandlung  von  4  Hornhautkörperchen  in  ein 
System  regelmässig  gelagerter  Spiesse,  deren  Kerne  ein  spiralig 
umgeschlungenes  Band  bilden.  Die  Veränderung  ist  im  Lymph- 
sacke des  Frosches  entstanden. 

Tafel  2. 
Fig.  25—38.  Keratitis  beim  Frosch.  Dieselben  Veränderungen,  wie  auf  der 
vorigen  Tafel;  nach  Alkohol-Härtung  und  Saffranin- Färbung  sind 
die  Kerne  und  Zellen  geschrumpft,  haben  typische  multinucleäre 
Formen  angenommen,  nach  völliger  Abschnürung  der  erweichten 
Spiesse  29  —  31  ist  ein  Zusammenhang  mit  Homhautkernen 
nicht  mehr  festzustellen:  (Mehrkernige  Leukocyten  aus  H.-K. 
hervorgegangen). 
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Fig.  39-~44.  Hombaut-Kerne  von  ganz  variablen  Formen,  verschieden  von 
den  permanent  als  grosse,  platte,  färbbare  Kerne  in  den  grossen 
Hornhautzellen  liegenden,  streitig  in  ihrer  Bedeutung.  Ueberg&oge 
zu  sehr  complicirten  Bändern,  39 — 41,  Uebergänge  zu^ntensiv  ge- 
färbten Formen,  welche,  48,  durch  Abscbnnrung  zu  Wanderzell- 
Eernen  werden;  42  und  44  breite,  sattelförmig  gebogene  «normale 
flomhaut-Keme^  formiren,  die  schone  Nucleolen  enthalten  und  in 
Mitose  übergehen  können. 

Fig.  45.  Chromatin-Bröckel,  die  Spiralen,  Korkenzieher-Formen  und  Bänder 
bilden  und  bei  Lymphwirkung  in  schwer  geschädigten  Schweine- 
oder Kaninchen-Hornhäuten  als  Degenerations-Gebilde  entstehen, 
die  weder  zu  Hombaut-  noch  zu  Wanderzellen  werden.  Fälscblicb 
für  eingewanderte  Leukocyten  gedeutet. 

Fig.  46.  Beginn  der  Lymphwirkung  auf  stark  getrocknete  Schweine-Comea 
in  der  Kaninchen-Bauchhöhle:  Anfang  einer  Kernfärbung,  die 
entweder  zu  Bildern,  wie  43,  oder  in  abgestorbenem  Gewebe  tu 
Bröckeln,  wie  45,  fuhrt. 

Fig.  47.  Regenerations-Spiesse  mit  Mitose  in  Schweine- Cornea,  4  Tage 
nach  Transplantation  in  die  Kaninchen-Bauchhöhle  entstanden. 

Fig.  48—50.  Nach  Stricker  versilberte  Katzen-Comea.  Abschnörung  von 
Kernen  und  Bildung  schwarz  umrandeter  «leukocytärer*  W.-Z. 
aus  Hornhautkernen. 
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Einflnss  der  acuten  Anaemie  auf  das  histo- 
lo^sche  Bild  der  SchUddrttse. 

Beitrag  zur  Eenntniss  der  Schilddrüse. 

YOD 

Paal  Aagast  Waoner, 

von  Etzelkofen 

geweMner  Assistent  des  Pathologischen  Instituts  der  Universit&t  Bern. 

gew.  Assistenzarzt  des  Privat-Spitals  Salem 

z.  Z.  Assistenzarzt  des  Ziegler- Spitals 

in  Bern. 

Hierzu  Taf.  III. 


Die  Versuche,  auf  welche  sich  die  folgenden  Mittheilangen  stützen, 
wurden  sowohl  an  Kaninchen,  als  auch  an  Hunden  Torgenommen. 

Was  die  Experimente  an  Kaninchen  betrijft,  können  dieselben  in 
3  Äbtheiiungen  eingetheilt  werden: 

I.  Einmalige  Blutentziehung  und  Prüfung  der  Schilddrüse  nach 
Tenchieden  langer  Zeit,  da  von  den  drei  operirten  Kaninchen  das  erste 
1  Tag,  das  zweite  3  Tage,  und  das  dritte  endlich  6  Tage  nach  der  Blut- 
entziebung  getodtet  wurde; 

IL  Mehrmalige  (3— 5  mal)  Blutent Ziehung  an  vier  Kaninchen, 
von  welchen  zwei  Stuck  3  Stunden  nach  der  letzten  Operation  getodtet 
vuiden,  das  dritte  3  Tage  und  das  vierte  5  Tage  nach  der  letzten  Blut- 
enuiehung. 

Da  die  Thyreoidea  normaler  Kaninchen  nach  meiner  Erfahrung  schon 
ziemlich  verschiedene  Bilder  darbietet,  und  dies  bei  Würfen  von  Thieren, 
Tckhe  unter  ganz  gleichen  Verhältnissen  aufgewachsen  sind,  weniger  der 
Fall  ist,  80  werden  in 

III  ter  Linie  Blutentziehnngen  an  zwei  Würfen  von  je  fünf  Kaninchen 
Torgeoommen. 

Die  Thiere  dieser  Würfe  waren  unter  ganz  gleichen  Verhältnissen  im 
Pathologischen  Institut  aufgewachsen,  und  ausserdem  waren  sie  alle  gleichen, 
oefamlich  weiblichen  Geschlechtes. 

Der  erste  Wurf  war  7  Wochen  alt,  der  zweite  8  Wochen. 

Von  jedem   Wurfe   dienten   zwei    Thiere   als  Vergleichs-Objecte,  und 
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wurden  nicht  operirt,  die  anderen  drei  Thiere  wurden  mehrmaliger  Blat- 
entziebung  unter>worfen. 

Eine  grössere  Anzahl  von  Schilddräsen,  welche  gesunden  Kaniacben 
entnommen  wurden,  sind  der  Beschreibung  der  normalen  Kaninchen-Schild- 
druse zu  Grunde  gelegt  worden,  und  dienten  zugleich  für  die  I.  u.  II.  Ab- 
tbeilung  der  operirten  Kaninchen  als  Vergleichsobjecte. 

Die  Versuche  an  Hunden  beschränkten  sich  auf  einen  Wurf  von 
drei  12  Wochen  alten  Hunden,  Ton  welchen  einer  (als  Yeiigleichstbier)  nicht, 
die  zwei  anderen  3  Mal  operirt,  und  3  Tage  nacii  der  letzten  Blutentziehung 
getödtet  wurden.  Ferner  wurde  ein  3  Monate  alter  Hund  zweimal  operirt 
und  4  Tage  nach  der  letzten  Blutentziehung  getödtet,  ein  einjähriger  Hund 
dreimal  operirt  und  2  Tage  nach  der  letzten  Blutentziehung  geopfert. 

Endlich  wurden  mir  in  gütigster  Weise  Ton  H.  Dr.  L  an  z  in  Bern  Tier 
Hunde-Scbilddrusen,  davon  drei  von  einem  7  Monate  alten  Wurf,  und  von 
meinem  CoUegen  am  Pathologischen  Institut,  H.  Gh.  Kocher,  jun«  zwei 
Schilddrusen  von  zwei  6  Monate  alten  Hunden  aus  demselben  Wurfe  aur 
Verfügung  gestellt,  wofür  ich  den  .  genannten  Herren  meinen  aufrichtigen 
Dank  ausdrücke. 

Diese  Schilddrüsen  waren  alle  durch  Tbyreoidektomie  lebenden  IndiTidaen 
entnommen  worden,  und  wurden  theil weise  sofort  in  die  Härtnngs- 
Flüssigkeiten  gebracht  Die  Schilddrüsen  der  Kaninchen  und  der  operirten 
Hunde  wurden  alle  sofort  nach  erfolgtem  Tode  frei  präparirt,  und  einzelne 
Stücke  derselben  in  die  Terschiedenen  Härtungs-Flnssigkeiten  eingelegt, 
und  zwar: 

1)  in  Spiritus  von  steigender  Goncentration ;  (60  pGt.,  80pGt.,  96  pCt.) 

2}  in  S chmid- Langend orff'sches  Osmium-Oemisch  (1  pGt.  Osmium- 
säure  10,0;  2pGt.  Essigsäure  50,0;  Aq.  destill.  40,0}  und 

3)  in  Flemming^sche  Lösung.  Auch  Sublimat-Essigsäure  nach 
Keiser  (Sublimat  10,0;  Aq.  destill.  300,0,  Eisessig  3,0)  wurde  angewendet, 
doch  wegen  der  starken  SchrumpfungS'Erscheinungen  des  GoUoids,  nur  an 
wenigen  Schilddrüsen.  Da  es  sich  bei  diesen  Versuchen  wesentlich  nm  die 
Zellform  und  Zellstructur  der  Follikel  und  um  das  Verhalten  des  Colloids, 
also  um  eine  möglichst  rasche  Einwirkung  der  Härtungs-Flüssigkeit  handelt, 
wurden  die  Schilddrüsen,  um  jeden  Zeitverlust  zu  vermeiden,  meist  nicht 
gewogen. 

Die  Einbettung  erfolgte  theils  in  Gelloidin,  theils  in  Paraffin,  die  in 
Osmium-Gemischen  fixirten  Präparate  wurden  alle  in  Paraffin  eingebettet. 

Die  Schnitte  wurden  mit  dem  grossen  Jung'schen  Mikrotom  hergestellt, 
die  Dicke  derselben  betrug  5 — 10  {a  für  die  Präparate,  welche  in  Gelloidin 
eingebettet  waren,  2— 5  p.  für  die  Paraffin-Präparate. 

Die  Schnitte  wurden  theils  mit  Haemalaun  und  Eosin  gefärbt,  theils 
nach  der  von  van  Qieson  angegebenen  Methode,  wo  die  Kerne  schön  blan 
mit  Haemalaun  Yorgefärbt  werden,  das  Golloid  der  in  Spiritus  conservirten 
Präparate  hell-  oder  dunkelorange  Farbe  annimmt,   und  die  bindegewebigen 
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SepU  eodlidi  sehr  Bchoo  fucbsinrotb  sich  f&rbeo.  Femer  worden  an  den 
nach  Flemming  n.  Schmid-Langendorff  in  Osmiom-Gemischen 
fixirten  Präparaten  neben  den  erwähnten  Methoden  auch  Kemlarbong  mit 
Safnnin  angewendet. 

Die  schönsten  Präparate  worden  in  den  Osmiuffl-Gemischen  erhalten, 
iro  an  den  peripherischen  Partien  der  Schnitte,  und  bei  kleinen  Präparaten 
Oberhaupt  Retractions-Erscheinnngen  fehlen  oder  doch  ganx  selten  sind,  und 
wo  das  Colloid  Tom  Epithel  sich  deutlich  abhebt,  am  schönsten  in  den  nach 
Flemming  conservirten  Schnitten.  In  diesen  ist  das  Colloid  (Färbung  mit 
Haemalaun-Eosin)  dunkel-blanviolett  gefärbt,  das  Epithel  hat  einen  hellen, 
schwscb  Tioletten  Ton,  und  die  Kerne  sind  dunkelblau  gefärbt. 

In  dem  FI emm Inguschen  Osmium-Gemisch  sind  die  Zellen  grösser, 
als  in  dem  nach  Langendorff  und  in  Spiritus. 

Dieser  Grossen-Unterscfaied  der  Zellen  je  nach  der  Conservirungs-Metbode 
Dacht  sich  sowohl  bei  normalen,  als  bei  operirten  Thieren  geltend,  und  be- 
trat 2->3  (1  zu  Gunsten  der  Flem  min  gesehen  Methode. 

Beim  Studium  der  Präparate  wurde  daher  stets  darauf  gesehen,  dass 
Dar  Schnitte  von  gleich  conservirten  Präparaten  direct  mit  einander  Ter- 
glichen  wurden. 

Die  Blntentziehung  wurde  an  Kaninchen  und  an  Hunden  an  der  Arteria 
feooralis  vorgenommen,  bei  den  Kaninchen  des  II.  Wurfes  auch  eine  Carotis 
externa  dazu  benutzt.  Die  Arterie  wurde  nach  Freilegung  peripherisch  unter- 
bonden,  1  cm  centralwärts  von  dieser  Unterbindungsstelle  ein  Faden  unter 
das  Gefass  geschoben,  eine  Schlinge  gemacht,  die  nicht  ganz  angezogen 
vnrde;  dann  wnrde  mit  einer  feinen,  leicht  gebogenen  Scheere  zwischen 
beiden  Fäden  das  Getäss  angeschnitten,  nach  genügendem  Abfluss  des 
Blates  durch  die  centralwärts  gelegene  Schlinge  fest  angezogen,  und  das 
(ieäss  unterbunden.  Bei  den  ersten  Kaninchen  benutzte  ich  eine  Canole, 
die  ich  in  das  angeschnittene  Gefäss  schob,  jedoch  erwies  sich  dieselbe  als 
Qoprak  tisch,  und  das  Blut  wurde  dann  direct  aus  dem  Gefäss  in  einem 
gndairten  Hesscylinder  aufgefangen.  Bei  den  Tbieren,  welche  mehrere 
Hftle  operirt  wurden,  benutzte  ich  die  beiden  Art.  femorales  abwechselnd, 
uid  zwar  wnrde  jedes  Gefass  zuerst  etwas  mehr  peripherisch,  dann  etwas 
Qäher  dem  Lig.  Pouparti  zu  angeschnitten.  Die  Wunden  heilten  an 
Kaoincben  stets  primär,  an  Hunden  blieb  oft  eine  Fistel  zurück,  indem 
diese  Thiere  die  Fäden  ausreissen. 

Fonctionsstörangen  der  unteren  Extremitäten  beobachtete  ich  nur  ein- 
mal bei  einem  Kaninchen,  bei  weichem  der  Nenv  verletzt  worden  war. 

Nach  W.  Krause  sollen  die  Kaninchen  im  Mittel  5,4  pCt.  des  Gesammt- 
Korpergewichts  Blut  besitzen.  Nach  meiner  Erfahrung  wird  eine  Blut- 
e&tziebung  von  über  2  pCt.  des  Körpergewichts  gefahrdrohend;  wenn  über 
'^^/t  pCt  entzogen  wurde,  gingen  die  Kaninchen  zu  Grunde.  Ich  entzog  daher  in 
der  Regel  auf  einmal  gegen  2pCt.;  wenn  bedenkliche  Symptome  eintraten, 
vnrde  die  Blntentziehung  auch  schon  bei  IVa  pCt.  und  weniger  unterbrochen, 


32 

oft  wurde  aber  auch  2  pGt.  überschritten,   ohne  dass  das  Tbier   zu  Grunde 

ging- 

Bei    mehrmaliger   Blutentziehung  an  demselben   Thiere,   wurden  die 

Operationen  in  Intervallen  von  3  bis  4  Tagen  wiederholt. 

Die  Hunde  ertrugen  einen  verhältnissm&ssig  stärkeren  Blutverlust,  als 
die  Kaninchen,  n&mlich  bis  3Va  pCt  des  Gesammt-Korpergewichts. 

Zuerst  will  ich  noch  im  Zusammenhang  einige  kurze  Notizen  über  das 
benutzte  Material  vorausschicken. 

I.  Abtheilung. 
Einmalige  Blutentziehung. 

Kaninchen  1,  männlich.  Gewicht  2250  gr.  Entzogenes  Blut  gleich 
1,8  Vo  clcs  Korpergewichts.  Das  Thier  wird  6  Tage  nach  der  Operation 
getodtet.     Die  Thyreoidea  zeigt  makroskopisch  keine  Veränderung. 

Kaninchen  2,  weiblich;  Gewicht  1820  gr.  Entzogenes  Blut  gleich 
1,6  pCt.  des  Körpergewichts.  Das  Thier  wurde  3  Tage  nach  der  Operation  ge- 
todtet.   Die  Thyreoidea  zeigt  makroskopisch  keine  Veränderung. 

Kau.  3,  männlich.  Gewicht  1700  gr.  Blut  wurde  entzogen  2  pCt.  des 
Korpergewichts.  Das  Thier  wurde  einen  Tag  nach  der  Operation  getodtet. 
Thyreoidea  war  etwas  anämisch. 

II.  Abtheilung. 

Mehr  (3 — 5)malige  Blutentziehung. 

Kan.  4,  weiblich.  Gewicht  1600  gr.  Blut  wurde  drei  Mal  in  Zwischen- 
räumen von  4—6  Tagen  entzogen,  im  Ganzen  4pCt.  des  Korpergewichts.  Das 
Thier  wurde  3  Stunden  nach  der  letzten  Operation  getodtet.  Thyreoidea 
ist  anämisch. 

Kan.  5,  weiblich.  Gewicht  1510  gr.  Blut  wurde  vier  Mal  in  Zwischen- 
räumen von  4 — 6  Tagen  entzogen,  im  Ganzen  7^  pCt.  des  Korpergewichts. 
Das  Tier  ging  2  Stunden  nach  der  letzten  Operation  zu  Grunde.  Thyreoidea 
anämisch. 

Kan.  6,  weiblich.  Gewicht  1410  gr.  Blut  wurde  fünf  Mal  in  Zwischen- 
räumen von  4 — 6  Tagen  entzogen,  im  Ganzen  6^pGt.  des  Korpergewichts. 
Das  Thier  wurde  3  Tage  nach  der  letzten  Operation  getodtet.  Thyreoidea 
leicht  anämisch. 

Kan.  7,  weiblich.  Gewicht  1390  gr.  Blut  wurde  fünf  Mal  in  Zwischen- 
räumen von  4 — 6  Tagen  entzogen,  im  Ganzen  6^  des  Korpergewichts.  Das 
Thier  wurde  5  Tage  nach  der  letzten  Operation  getodtet.  Thyreoidea  zeigt 
nichts  Besonderes,  nur  ganz  leichte  Anämie. 

Die  zwei  letzten  Kaninchen  sollen  aus  dem  gleichen  Wurfe  stammen. 

III.  Abtheilung. 

Mehrmalige  Blutentziehung  bei  Kaninchen  desselben  Wurfes. 

Wurf  I.    7  Wochen  alt,  alle  Thiere  sind  weiblich. 

No.  1.    Gew.  1200  gr.     Viermalige  Blutentziehung  in  Intervallen  von 
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3—7  Tagen,  im  Ganzen  7^pCt  des  Körpergewichts.   Das  Tbier  wurde  2  Tage 
Dach  der  4.  Operation  getodtet.    Thyreoidea  leicht  anomisch. 

No.  2.  Gew.  1050  gr.  Zweimalige  Blatentziehung,  im  Ganzen  4pCt. 
des  Körpergewichts.  Das  Thier  verunglückte  am  2.  Tage  nach  der  2.  Ope- 
ratioD.    Thyreoidea  anämisch. 

No.  3.  Gewicht  1175  gr.  Viermalige  Blutentziehung  in  Intervallen 
TOD  3—7  Tagen,  im  Ganzen  8  pCt.  des  Körpergewichts.  Das  Thier  wurde 
2  Tage  nach  der  letzten  Operation  getodtet.  Thyreoidea  leicht  an&raiscb. 
No.  4,  Gewicht  1300  gr,  und  No.  5,  Gewicht  1075  gr,  wurden  als 
Vergleicbsibiere  benutzt  und  nicht  operirt.  Die  Thyreoideen  dieser  Thiere 
vareo  gut  bluthaltig. 

Wurf  II.    8  Wochen  alt,  Thiere  sind  weiblich. 
No.  1.    Gew.  1115  gr.     Dreimalige  Blutentziehong  in  Zwischenräumen 
fOD  3  and  5  Tagen,  im  Ganzen  6|pCt.  des  Körpergewichts.     Das  Thier  ging 
{  Stunde  nach  der  3.  Operation  zu  Grunde.    Thyreoidea  anämisch. 

No.  2.  Gew.  1110  gr.  Dreimalige  Blutentziehung  in  Zwischenräumen 
voD  3  uod  5  Tagen,  im  Ganzen  6}^pCt.  des  Körpergewichts.  Das  Thier  ging 
eine  halbe  Stunde  nach  der  3.  Operation  zu  Grunde.  Thyreoidea  anämisch. 
No.  3.  Gew.  1050  gr.  Dreimalige  Blutentziehung  in  Zwischenräumen 
von  3  und  5  Tagen,  im  Ganzen  7  pCt.  des  Körpergewichts.  Das  Thier  ging 
1^  Stunde  nach  der  3.  Operation  zu  Grunde.    Thyreoidea  anämisch. 

No.  4,  Gew.  1080  gr,  und  No.  5,  Gew.  1200  gr,  dienten  als  Vergleichs- 
thiere  and  wurden  nicht  operirt.  Die  Thyreoideen  waren  bei  diesen  Thieren 
gut  bluthaltig,  von  graurother  Farbe.  Endlich  wurden  die  oben  erwähnten 
fäof  Hunde  Blutentziehungen  unterworfen. 

Normale  Kaniocheo-SchiiddrQse. 

Die  normale  KaniDchen-Schilddrüse  zeigt  bei  verschiedenen 
lodividaen  etwas  verschiedene  Bilder.  Man  kann  z.  B.  kein 
eiDbeitliches  Maass  festsetzen  für  die  Grösse  der  Follikel,  für  die 
Höhe  der  Epithelzellen,  für  die  Vertheiluog  in  den  Drüsenläppchen 
von  stark  oder  schwach  tingirbarem  Colloid  n.  s.  w.  Jedoch 
bewegen  sich  die  physiologischen  Schwankungen  in  bestimmten, 
engen  Grenzen. 

Jede  Kaninchen-Schilddrüse  besteht  aus  kleinen,  meist  läng- 
lichen Läppchen  von  Drnsengewebe,  welche  bis  1,5  mm  im 
grosseren,  und  0,3 — 0,5  mm  im  kleineren  Durchmesser  erreichen. 
Üie  Abgrenzung  in  Drusenläppchen  geschieht  durch  binde- 
8[ewebige  Septa,  welche  Gefasse,  Lymphspalten  und  auch  Nerven 
enthalten. 

Die  Drnsenl&ppchen  bestehen  wiederum  aus  einer  grösseren 
Anzahl  Drösenbläschen  oder  Follikel,  welche  eine  durchweg  ein- 

Arcbiv  L  patboL  Anal.  158.  Bd.  Heft  1.  3 
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schichtige  Epithelwand  besitzen.  Die  DrüdeDbläschcn  haben 
meist  eine  rundliche,  d.  i.  eine  kugelige  oder  ovoide  Form, 
manchmal  ist  die  Form  unregelmässiger,  eckig.  Die  Grösse 
derselben  wechselt  von  ganz  kleinen,  deren  Wand  im  Durchschnitt 
nur  aus  4 — 5  Epithelzellen  besteht,  bis  zu  solchen,  welche  einen 
grössten  Durchmesser  von  150  \l  haben,  und  deren  Wand  Ober 
40,  in  derselben  Fläche  aneinander  gereihte  Epithelzellen  besitzt. 
Die  Vertheilung  der  grossen  und  kleinen  Follikel  scheint  keinem 
bestimmten  Gesetze  zu  folgen,  jedoch  sind  in  den  centralen 
Partien  der  Drüse  im  Durchschnitt  mehr  kleinere  Follikel,  als 
gegen  die  Peripherie  zu,  obschon  ganz  grosse  Follikel  auch  im 
Centrum  der  Drüse  angetroffen  werden. 

Follikel  von  löOp.  Durchmesser  sind  ziemlich  selten. 

Das  Bläschen-Lumen  ist  fast  constant  durch  feinkörniges  oder 
ganz  homogenes  Colloid  eingenommen.  Diese  CoUoid-Substanz 
praesentirt  sich  im  Wesentlichen  in  zwei  Varietäten,  nehmlich  in 
einer  dunkleren,  leichter  tingirbaren,  und  in  einer  helleren, 
schwerer  tingirbaren.  Das  hellere  Colloid  wiegt  stark  vor,  das 
dunklere  ist  seltener  und  wird  in  manchen  Praeparateo  vermisst. 
Irgend  eine  Gesetzmässigkeit  in  der  Vertheilung  beider  CoUoid- 
arten  ist  kaum  zu  erkennen,  weder  die  Grösse  der  Bläschen, 
noch  das  Alter  oder  Geschlecht  der  Thiere  scheinen  auf  dieselbe 
einen  Einfluss  zu  haben.  Man  findet  eben  dunkles  Colloid  sowohl 
in  grossen,  als  in  kleinen  Bläschen,  sowohl  bei  jungen  Individuen 
(vielleicht  hier  etwas  spärlicher),  als  auch  bei  älteren.  Man  kann 
auch  keinen  constanten  Einfluss  der  einen  oder  der  anderen 
Colloidart  auf  die  Grösse  oder  sonstige  Beschaffenheit  des  Drüsen- 
epitheU  herausfinden. 

Die  Colloid-Substanz  füllt  in  Osmium-Präparaten  das  Follikel* 
Lumen  meist  ganz  aus  (Fig.  1),  wenigstens  sind  sogenannte  Rand- 
Vacuolen  an  den  Stellen,  wo  das  Osmium  gut  eingewirkt  hat^ 
selten,  obschon  sie  nicht  ganz  fehlen;  in  Spiritus-Präparaten 
aber  sind  starke  Retractions-Erscheinungen  in  Form  von  oft  diaj 
ganze  Peripherie  des  Colloids  einnehmenden,  halbkugeligea  Va*i 
euolen  sehr  häufig. 

Ob  diese  Vacuolen  alle  als  Kunstproducte  anzusehen  sindJ 
wie  Langendorff  es  will,  oder  ob  sie,  mit  Anderson  z.  B., 
als  in  der  Drüse  des  lebenden  Thieres  vorhandene  und  mit  dal 
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Function  der  Drüse  eng  verknüpfte  Gebilde  aufzufassen,  und  nur 
die  stark  ausgesprochenen,  sternförmigen  Figuren  des  Colloids 
für  Artefacte  zu  halten  sind,  werden  wir  weiter  unten  sehen. 

Hier  sei  noch  erwähnt,  dass  zwischen  beiden  Extremen  von 
hellem  und  dunklem  Colloid  auch  Zwischenstufen  der  Färbbar- 
keit  sich  zeigen. 

Dem  Follikel-Inbalt  ähnliche  Substanz  findet  sich  hie  und 
da,  im  Ganzen  aber  selten,  in  den  Gefasson  der  Septa  zwischen 
den  Drüsenläppchen,  noch  seltener  deutlich  in  den  Capillaren 
zwischen  zwei  oder  drei  benachbarten  Follikeln  (Fig.  1).  In 
diesem  Fall  sieht  man  zwischen  den  Follikeln  eine  erweiterte 
Capillare,  deren  Endothel  wand ,  mit  oder  ohne  Kerne,  deutlich 
in  erkennen  ist.  In  dem  engen  Lumen  findet  sich  eine  dem 
Colloid  ganz  gleich  oder  oft  auch  blasser  gefärbte,  homogene 
Substanz  (bei  Oel-Imm.  3^).  Bei  meinen  nach  van  Gieson  ge- 
färbten Spiritus-Präparaten  ist  der  Capillar-Inhalt  ganz  blass  ge- 
färbt. Sollte  die  gleiche  Färbbarkeit  nur  ein  Zufall  sein,  und 
die  oft  ungleich  intensive  Tingirung  gegen  die  Identität  dieses 
Gefass-Inhaltes  mit  echtem  Colloid  sprechen? 

Da  bei  den  operirten  Kaninchen  kein  wesentlicher  Unter- 
schied in  dieser  Beziehung  zu  erkennen  ist,  so  lasse  ich  die 
Frage,  ob  dieser  Inhalt  als  Colloid  zu  deuten  ist,  oiTen.  Die 
verschiedene  Färbung  in  manchen  Fällen  gegenüber  dem  FoUikel- 
Colloid  spricht  wohl  nicht  dafür,  dass  bei  der  Zerlegung  der 
Thyreoidea  in  kleine  Stucke  der  ColloidJnhalt  der  Follikel  in 
Blutgefässe  übergeflossen  sei,  und  auch  die  Ansicht  Haemigs, 
welcher  nur  in  den  Fällen  Colloid  sehen  will,  wo  ein  directer 
Zasammenhang  zwischen  Follikel-  und  Geiass-Inhalt  nachweisbar 
i^t,  im  Uebrigen  abei  letzteren  als  coagulirtes  Blutserum  an- 
sieht, will  ich  daher  nicht  weiter  erörtern. 

Das  Follikel-Colloid  ist  nicht  immer  ganz  rein  von  jeder 
Beimischung;  hie  und  da  findet  man  darin,  vereinzelt  oder  in 
GrappcD,  Kerne  oder  Zellen,  oder  Trümmer  von  solchen  (Fig.  1), 
andere  Male  auch  körnige,  dunkler  als  das  Colloid  gefärbte,  un- 
T^gelmnssig  gestaltete,  manchmal  dem  Colloid  ziemlich  gleich- 
missig  beigemischte,  kern-  bis  zellgrosse  Massen,  welche  wahr- 
scheinlich ebenfalls  von  Zellen  herrrühren,  welche  aber  in  der 
Destroction  zu  weit  vorgerückt  sind,  um  als  solche  noch  erkannt 
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zu  werden.     Rothe  Blutkörperchen  habe  ich  im  Follikel-Lumen 
nie  sehen  können. 

Langendorff  hat  bekanntlich  das  Verdienst,  zuerst  darauf 
hingewiesen  zu  haben,  —  und  alle  folgenden  Autoren,  welche  sich 
mit  der  Frage  beschäftigt  haben,  haben  dies  bestätigt,  —  dass  das 
Epithel  der  normalen  Schilddrüse  wesentlich  aus  zwei  ver- 
schiedenen Zellformen  besteht,  den  sogenannten  Haupt-  und 
den  Colloidzellen. 

Die  Hauptzellen  bilden  weitaus  die  Mehrzahl  aller  Zellen 
(Fig.  1),  sie  sind  meistens  von  ungefähr  cubischer  Form  oder 
etwas  niedriger,  indem  die  Höhe  der  Breite  um  2 — 3  [l  nach- 
steht Ihre  Grösse  wird,  wie  schon  oben  bemerkt,  von  den 
Fixirungs-Flössigkeiten  beeinflusst:  in  Spiritus  und  in  Langen- 
dorff'scher  Flüssigkeit  sind  die  Zellen  durchwegs  etwas  kleiner, 
als  in  Flemming'scher  Flüssigkeit.  Die  weiter  unten  an- 
geführten Zahlen  beziehen  sich  stets,  wenn  nicht  ausdrücklich 
etwas  dabei  bemerkt  ist,  auf  Präparate  aus  Langendorff'schem 
Osmium-Gemisch. 

Die  Höhe  der  Hauptzellen  schwankt  zwischen  6  und  13  \l. 
Sie  bestehen  aus  einem  hellgefarbten,  feinkörnigem  Protoplasma 
und  enthalten,  meist  gegen  die  Basis  der  Zelle  zu  gelegen,  einen 
schönen,  kugeligen  oder  leicht  ovalen,  deutlich  bläschenförmigen 
Kern  mit  1 — 2  Kernkör perchen,  mit  einem  Chromatin-Gerüst 
Die  Zellgrenze  gegen  das  Lumen  zu  erscheint  als  ein  meist  deut- 
licher, etwas  dunkler,  als  das  übrige  Protoplasma  gefärbter, 
ganz  schmaler  Saum,  der  meist  gerade  verläuft  Die  seitliche 
Begrenzung  der  Hauptzellen  ist  der  der  centralen  ähnlich  und 
meist  ganz  deutlich,  während  nach  dem  Stroma  hin  oder  gegen 
die  daselbst  befindliche  Capillare  eine  Abgrenzung  durch  eine 
besondere  Linie  meist  nicht  zu  erkennen  ist.  Hie  und  da  hebt 
sich  jedoch  eine  leicht  geschläogelte  Capillarwand  von  der  Zelle 
ein  wenig  ab,  und  dann  erkennt  man  auch  hier  eine  ganz  schmale, 
dunkle  Zone,  von  welcher  ich  es  unentschieden  lasse,  ob  sie 
der  Zelle  oder  einer  vielleicht  vorhandenen  Membrana  propria 
des  Drüsenbläschens  angehört.  Auch  bei  van  Gieson'scher 
Färbung  findet  sich  eine  solche  Linie  zwischen  zwei  aneinander» 
stosseoden  Follikeln,  ohne  dass  rothgefärbtes  Bindegewebe  sich 
zwischen  dieselben  einschiebt 
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Gewöhnlich  ist  das  Protoplasma  der  meisten  Hauptzellen 
gleichmässig  blasskörnig  (Fig.  1),  und  man  sieht  keinen  Unter- 
schied zwischen  den  basalen  und  den  centralen  Theilen  derselben, 
io  einigen  Hauptzellen  hebt  sich  jedoch  gegen  das  Lumen  zu 
eine  etwas  dunkel  gefärbte  Zone  ab,  welche  sich  an  die  erwähnte 
feioe,  dunkle  Grenzlinie  anschliesst«  Bei  Oel-Immersion  beruht 
diese  intensivere  Färbung  auf  stärkerer  Körnelung  des  Proto- 
plasmas.    Die  Breite  dieser  Zone  kann  2 — 3  p.  betragen. 

In  einigen  Hauptzelleu  sieht  man  um  den  Kern  herum  eine 
besonders  helle  Protoplasma-Zone,  der  Kern  ist  dann  besonders 
schön,  rund  und  gross,  bis  6  \l  messend.  Hie  und  da,  doch  im 
Ganzen  äusserst  selten,  denn  bei  den  meisten  Thieren  habe  ich 
diese  Bilder  vermisst,  findet  man  in  der  Epithelwand  an  Stelle 
einer  oder  zweier  Epithelzellen  eine  stark  aufgeblähte  Zelle, 
welche  über  das  Niveau  der  benachbarten  Zellen  hervorragt,  oft 
um  die  halbe  Höhe  und  mehr,  und  in  ihrer  Mitte  oder  gegen 
die  Basis  zu  einen  ß  \i  grossen,  schön  bläschenförmigen  Kern 
mit  einem  Kernkörperchen  enthält.  Das  Innere  der  Zelle  er- 
scheint meist  völlig  hell,  und  nur  in  wenigen  habe  ich  in  der 
Nähe  des  Kernes  oder  in  der  Nähe  der  Peripherie  eine  proto- 
plasmatische, feinkörnige  Substanz  gesehen. 

Neben  den  Hauptzellen  finden  sich  nun  auch  in  der  Bläschen- 
wand sogenannte  Colloidzellen  (Fig.  1),  und  zwar  entweder  ver- 
einzelt zwischen  Hauptzellen  liegend,  oder  auch  mehrere  Zellen 
neben  einander,  kleinere  oder  grössere  Theile  der  Bläschenwand 
einnehmend.  Die  vereinzelten,  zwischen  den  Hauptzellen  ein- 
geschobenen Colloidzellen  sind  entweder  den  Hauptzellen  in  Form 
Qod  Grösse  ganz  gleich,  unterscheiden  sich  von  denselben  nur 
dorch  intensivere  Färbung  des  Zellleibes  und  des  Kerns,  und 
durch  Homogenität  des  Protoplasmas.  Der  Kern  selbst  ist  rund, 
an  Grosse  denjenigen  der  Hauptzellen  nicht  nachstehend,  und 
ein  deatliches  Chromatin-Gernst  ist  darin  zu  erkennen ;  oder  sie 
sind  wohl  ebenso  hoch,  aber  viel  schmaler,  als  die  Hauptzellen, 
Fig.  1,  theils  von  gleichmässiger  Breite,  öfter  aber  in  der  Mitte 
eingeschnürt,  so  dass  sie  eine  Sanduhr-Form  erhalten. 

Diese  Colloidzellen  sind  beim  normalen  Kaninchen  im  Ganzen 
spärlich,  viele  Durchschnitte  von  Bläschen  sind  von  denselben 
gänzlich  frei,  einzelne  Follikel  enthalten  deren  mehrere. 
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Eine  zweite  Art  von  ColloidzelleD,  welche  Hürthle  genauer 
beschrieben  hat,  und  welche  auch  ich  gesehen  habe,  charakterisirt 
sich  dadurch,  dass  sie  viel  niedriger  sind,  als  die  eben  be- 
schriebenen, etwa  von  der  halben  Höhe  der  Uauptzellen  oder 
auch  weniger,  und  dass  stets  mehrere  neben  einander  gelegen 
sind.  Ihr  Protoplasma  ist  wohl  stark  dunkel  gefärbt^  aber  durch- 
aus nicht  homogen,  sondern  körnig.  Nur  die  Minderheit  dieser 
Zellen  hat  einen  ganz  runden,  bläschenförmigen  Kern,  häufiger 
sind  solche,  in  denen  der  Kern  schon  einen  leicht  zackigen  und 
unregelmässigen  Contour  besitzt,  aber  überall  sind  noch,  trotz  der 
der  ziemlich  intensiven  Färbung,  Kernkörperchen  zu  erkennen; 
ist  jedoch  das  Epithel  sehr  niedrig  (3 — 5  fi),  so  wird  das  Proto- 
plasma homogen,  und  der  Kern  buchtet  sich  leicht  gegen  das 
Follikel-Lumen.  Diese  Zellen  kommen  alle  sowohl  in  Bläschen 
mit  dunklem  Colloid,  als  in  solchen  mit  hellem  vor. 

Ferner  findet  man  ziemlich  häufig  in  den  normalen  Schild- 
drüsen Degenerations- Erscheinungen,  die  sogenannte  colloide 
Schmelzung  des  Epithels  nach  Langende rff.  Es  handelt  sich 
um  sehr  niedrige  Zellen,  deren  Protoplasma  ebenso,  oder  eher 
noch  stärker  lichtbrechend  ist,  wie  das  der  CoUoid-Zellen,  welche 
ganz  selten  zwischen  normalen  Hauptzellen  vereinzelt,  öfter  in 
grösserer  Anzahl  neben  einander  liegen,  oder  sogar  oft  ganze 
Follikel  auskleiden.  Der  Kern  dieser  Zellen  ist  zackig,  meist 
abgeplattet,  gleichroässig  dunkel  gefärbt  und  zeigt  keine  deut- 
liche Kernstruktur  mehr.  Hie  und  da  ist  die  Abplattung  der 
Zellen  so  hochgradig,  dass  das  Protoplasma  zwischen  den 
schmalen,  zackigen,  nur  wenig  in  das  Lumen  vorspringenden 
Kernen  nur  als  ein  schmaler,  dunkler  Saum  sichtbar  ist  Auf- 
fallend ist,  dass  solche  Bilder  sowohl  in  grossen,  als  auch  in 
kleinen  Follikeln  vorkommen,  und  dass  der  FollikeMnhalt  eben- 
sogut aus  dunklem  Colloid  (dies  doch  etwas  häufiger),  als  auch 
aus  hellem  bestehen  kann.  In  einem  Präparat  sieht  man,  wie 
die  Scheidewand  zwischen  zwei  benachbarten,  grossen  Follikeln, 
welche  im  ganzen  Umfang  mit  diesem  abgeplatteten,  schmelzen- 
den Epithel  ausgekleidet  sind,  eingerissen  ist,  und  der  dunkle 
Inhalt  beider  mit  einander  communicirt.  In  dem  Colloid  dieser 
zwei  Follikel,  so  wie  in  anderen  Bläschen  desselben  Schnittes, 
finden  sich,  vielfach  und  gleichmässig  dem  Colloid  beigemischt, 
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köniige  oder  homogene  dunklere  Massen,  welche  sehr  wahr- 
scheinlich von  untergegangenen  Zellen  herrühren.  Die  Bläschen 
mit  solchen  Schmelzungs-Processen  können  ganz  vereinzelt  unter 
oormalen  Follikeln  vorkommen,  oder  auch  zu  mehreren,  gruppen- 
weise. 

lieber  den  Mechanismus,  wodurch  diese  abgeplatteten  Zellen 
entstehen,  gehen  die  Meinungen  auseinander.  Langendorff 
dräckt  sich  darüber  folgendermaassen  aus: 

9  .  .  .  Durch  zunehmenden  Druck  von  Seiten  der  abge- 
sonderten Colloid-Massen  wird  das  Leben  eines  Theilcs  der 
epithelialen  Wandbekleidung  zerstört;  das  Protoplasma  schwindet; 
der  Kern  schrumpft,  der  übrig  gebliebene  Theil  des  Zellkörpers 
infiltrirt  sich  mit  Colloid-Substanz.  Auch  das  Endothel  mu»d 
dem  Drucke  weichen.  Durch  den  Schwund  der  Follikelwand 
wird  Platz  für  das  Secretions-Product  geschaffen.  Härthle 
äeioerseits  glaubt,  es  sei  „die  Schmelzung  des  Epithels  als  eine 
durch  innere  Vorgänge  bedingte  Veränderung  des  Epithels,  und 
als  eine  besondere  Art  der  Secretions-Thätigkeit  der  Schilddrüse 
zu  betrachten.  ..." 

Es  sei  für  uns  vorläufig  genügend,  auf  das  Vorkommen  dieser 
Bilder  aufmerksam  gemacht  zu  haben. 

Es  ist  klar,  dass,  wenn  eine  Follikelwand  durch  den  ge- 
schilderten Schmelzungs-Process  gegen  das  Stroma  zu  durch- 
brochen ist,  das  Colloid  sich  frei  aus  dem  Bläschen  in  die 
ioterfolliculären  Lymphräume  ergiessen  kann,  worauf  Biondi 
schon  aufmerksam  gemacht  hat.  Härthle  hat  neben  diesem 
Wege,  auf  welchem  das  Colloid  in  Circulation  gelangt,  noch  die 
Intercellular-Gänge  angenommen,  nämlich  Spalträume,  welche 
er  zwischen  gewissen  Epithelzellen  experimentell  durch  Injection 
nachgewiesen  hat.  In  meinen  normalen  Kaninchen-Schilddrüsen 
habe  ich  die  sogenannten  breiten  Intercellular-Linien  nicht  finden 
können;  übrigens  findet  sie  Härthle  nur  in  dem  Drüsenrest 
eines  Hundes,  welchem  zehn  Tage  vorher  f  des  ganzen  Schild- 
drösen-Gewebes  entfernt  worden  war. 

Das  Colloid  in  den  interfolliculären  Räumen  ist,  wie  »chon 
bemerkt,  in  meinen  Praeparaten  ziemlich  selten  zu  hchcn,  und 
meist  nur  in  den  grösseren  interlobulären  Septen  deutlich,  viol 
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seltener  in  den  Capillaren  zwischen  zwei  oder  drei  benachbarten 
Follikeln. 

Diese  einzelnen  Elemente  der  Epithelien-Auskleidang  sind 
in  den  verschiedenen  Schilddrüsen  ungleich  häufig  vertreten. 
So  habe  ich  Schilddrüsen  gesehen,  deren  Bläschen  fast  nur  aus 
Hauptzellen  bestehen,  und  wo  nur  ganz  spärliche  CoUoidzellen 
zu  finden  sind,  in  anderen  Drüsen  sind  neben  den  Hauptzelien, 
welche  noch  vorwiegen,  viele  Colloid-  und  schmelzende  Zellen. 
Hauptzellen  sind  also  immer  vorhanden  und  bilden  stets  die 
Majorität,  dagegen  wechselt  die  Zahl  der  CoUoidzellen  und  der 
schmelzenden  Zellen  ziemlich  stark. 

Unsere  etwas  schwierige  Aufgabe  ist  nun,  in  den  Schild- 
drüsen der  operirten  Thiere  constante  Veränderungen  aufzusuchen, 
welche  auf  den  Eiufluss  der  künstlich  erzeugten  Anaemie  zurück- 
geführt werden  können. 

1.  AbtbeiluDg. 
Einmalige  Blutentziehung. 

1.  Kaninchen,  männlich,  Gewicht  2250 gr.  Es  wurden  diesem  Tbiere 
42  ccm'  Blut  aus  einer  A.  Femoralis  entzogen,  also  ungefähr  2  pCt.  des 
Gesammt-Körpergewichts. 

Das  Kaninchen  wurde  am  7.  Tage  nach  der  Blutentziebung  durch 
Knickung  der  Medulla  oblongata  getödtet. 

Das  Gewebe  dieser  Schilddruse  besteht  zum  grössten  Theil  aus  20  bis 
80  (A  grossen  Drusenbläschen,  welche  alle  mit  Colloid  gefällt  sind.  Grössere 
Follikel  wiegen  in  manchem  Gesichtsfelde  vor,  in  anderen  finden  sich  aber 
auch  in  der  Mehrzahl  ganz  kleine  Follikel,  welche  im  Minimum  4  Zellen 
enthalten  und  ein  ganz  kleines  Lumen  einschliessen.  Der  Bläschen-Iuhalt 
ist  feinkörnig  oder  öfter  homogen,  derselbe  ist  zum  Theil  hell,  zum  Theil 
dunkel  gef&rbt.  Während  in  den  normalen  Schilddrüsen  dunkles  und  helles 
Colloid  gewöhnlich  in  verschiedenen  Follikeln  getrennt  vorkommt,  und  nur 
ganz  selten  dunkles  und  helles  Colloid  im  gleichen  Dräsenbläschen  ange- 
troffen  wird,  so  geben  die  Schnitte  dieser  Drüse  ein  sofort  auffallendes 
Bild  von  der  Vereinigung  von  dunklem  und  hellem  Colloid  in  einem  und 
demselben  Follikel.  In  allen  Gesichtsfeldern,  oft  in  der  überwiegenden 
Mehrheit  der  Follikel,  sieht  man  im  Centrum  der  Bläschen  homogenes, 
dichtes,  dunkel,  ja  oft  sehr  dunkel  gefärbtes  Colloid,  und  um  diese  Colloid- 
Kugel  eine  periphere  Zone  von  hellem  Colloid.  Das  dunkle  Colloid  findet 
sich  meist  ziemlich  genau  im  Centrum,  es  kann  aber  auch  mehr  exceutrisch 
gegen  die  Follikel  wand  liegen,  aber  behält  dann  gewöhnlich  die  schöne 
Kugelform  nicht  bei. 

Die  centrale,  dunkle  Colloidkugel  ist  manchmal  nur  ganz  klein,  kaum 
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grösser  als  der  Kern  einer  Epithelzelle,  manchmal  erreicht  sie  aber  über 
30  {Jk  im  Durchmesser,  nnd  nimmt  somit  den  grossten  Theil  des  Follikel- 
Lumens  ein,  während  das  hellgefärbte  Oolloid  nur  eine  ganz  schmale 
periphere  Zone  bildet  Die  Abgrenzung  beider  Colloid- Arten  ist  entweder 
eine  ganz  scharfe,  die  dunkle,  centrale  Kugel  bricht  plötzlich  ab,  oder  der 
Uebergang  zur  hellen  peripherischen  Zone  ist  ein  mehr  allmähliger,  jedoch 
nimmt  auch  hier  die  Färbbarkeit  in  einer  gewissen  schmalen  Zone  rascher 
ab.  In  den  Bezirken  der  Präparate,  wo  Retractions-Erscheinuugen  vor- 
kommen, hat  sich  das  dunklere  GoIIoid  von  dem  peripherischen  helleren  durch 
eine  mehr  oder  weniger  regelmässige  Spalte  getrennt. 

Im  bellen  Colloid  finden  sich  noch  hie  und  da  ein  oder  mehrere  kleine, 
duokle,  homogene  Kugelcben,  welche  selten  die  Grösse  eines  Kernes  über- 
ragen, und  wohl  anch  als  Colloid-Kügelchen  zu  deuten  sind;  denn  um  als 
untergegangene  Kerne  angesehen  zu  werden,  sind  sie  zu  schön  rund  und 
homogen,  und  haben  absolut  die  gleiche  Färbung,  wie  das  GoIIoid.  Neben 
den  Follikeln  mit  gemischtem  Colloid  finden  sich  sehr  viele  Bläschen, 
welche  nur  eine  Colloidart,  und  zwar  meistens  die  helle,  enthalten.  Bei- 
mischungen von  Zell-  und  Kernresten  sind  ebenfalls  hie  und  da  im  Colloid 
enthalten,  doch  im  Ganzen  selten. 

Das  Epithel  besteht  in  den  kleineren  Bläschen  meist  aus  schönen 
cubiscben  Hauptzellen  von  8  bis  10  (a  Höhe,  mit  rundlichem,  schön  bläschen- 
f«)rmigem  Kern,  der  gewöhnlich  näher  der  Basis  der  Zelle  zu  liegt  und 
I  bis  2  deutliche  Kernkörperchen  besitzt.  Das  Protoplasma  dieser  Zellen 
Ut  deutlich  körnig,  um  den  Kern  herum  findet  sich  viel  häufiger,  als  bei 
den  normalen  Schilddrüsen,  die  schon  bei  diesen  beschriebene  helle  Zone. 
Niedrigere,  dunkler  geßLrbte  Colloid-Zellen  sind  bei  den  kleineren  Bläschen 
in  verschwindender  Minderheit. 

In  den  grösseren  Bläschen  finden  sich  aber  verschiedene  Zellen.  Zuerst 
und  weitaus  in  der  grossten  Anzahl  llauptzellen,  wie  in  den  kleinen  Bläs- 
chen, nur  ist  hier  oft  die  helle  Zone  um  den  Kern  herum  noch  deutlicher 
und  grösser  und  zugleich  häufiger.  Dann  finden  sich  mehr  oder  weniger 
.*H!bmale,  dunkle  Colloid-Zellen  zwischen  den  Hauptzellen  eingeschlossen, 
und  von  der  gleichen  Höhe,  wie  diese;  ferner  häufig  niedrigere  Zellen,  bis 
etwa  halb  so  hoch,  wie  die  Hauptzellen,  entweder  mit  gleichem  Protoplasma, 
vie  diese,  also  einfach  niedrige  Hauptzellen,  oder  mit  etwas  dunklerem, 
aber  noch  deutlich  körnigem  Protoplasma  und  mit  schön  bläschenförmigem, 
rundem  Kern  (eine  zweite  Art  Colloid-Zellen  nach  Hurthle),  und  ferner 
noch  niedrigere  schmelzende  Zellen,  nur  etwa  3  bis  4  pi  hoch,  mit  dunklem, 
meist  homogenem,  unregelmässig  contourirlem,  intensiv  gefärbtem  Kern, 
welcher  mit  der  Längsaxe  der  Epithelwand  parallel  verläuft.  Diese  sind 
jedoch  im  Ganzen  ziemlich  selten.  Endlich  finden  sich  noch  grosse  aufge- 
blähte Zellen,  bis  15  |x  und  mehr  im  Durchmesser,  also  erheblich  grösser, 
&ls  normal,  was  jedoch  nur  durch  den  Zellkörper  bedingt  ist,  der  Kern  ist 
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bei  dieser  Vergrosserung  nicht  betheiligt.  Sie  findet  sich  häufiger,  als  in 
der  Norm,  aber  immer  vereinzelt.    (Fig.  4.) 

Im  Stroma  zwischen  den  einzelnen  Follikeln  oder  zwischen  den  Drüsen- 
läppchen ist  gegenüber  der  normalen  Schilddrüse  nichts  Besonderes  zu.  er- 
wähnen. Die  Gapillaren  und  Lymphspalten  haben  etwas  öfter  colloid- 
ähnlichen  Inhalt,  doch  sind  sie  auch  nicht  selten  leer. 

2.  Kaninchen,  weiblich.  Gewicht  1820  gr.  Es  wurden  30  ccm' 
Blut  aus  der  A.  Femoralis  entzogen,  oder  etwa  1,7  pCt.  des  Ge^mmt- 
Körpergewichts.  Das  Tbier  wurde  am  4.  Tage  nach  der  Operation  ge- 
tödtet.  Makroskopisch  war  an  der  Thyreoidea  nichts  Besonderes  zu 
sehen. 

Die  Bläschen  dieser  Schilddrüse  sind  im  Durchschnitt  etwas  grosser, 
als  die  des  vorigen  Thieres,  sie  erreichen  bis  120  (i  und  darüber  im 
grösseren  Durchmesser.  Kleinere  Follikel  von  nur  25  |a  Durchmesser  uud 
noch  kleinere  sind  jedoch  auch  hier  ziemlich  häufig. 

Die  Follikel  enthalten  alle  Colloid,  und  zum  grösseren  Theil  gleich- 
artig gefärbtes  im  gleichen  Follikel.  Doch  finden  sich  auch  hier,  wenn 
auch  weniger  häufig,  als  bei  der  vorigen  Thyreoidea,  Bläschen  mit  centralem, 
dunklem  Colloid,  welches  von  einer  Zone  hellen  CoUoids  umgeben  ist. 
Das  Colloid  ist  jedoch  in  der  Hauptsache  ziemlich  blass,  ganz  dunkles 
findet  sich  viel  spärlicher.  Zum  kleineren  Theil  ist  es  feinkörnig,  zum 
weitaus  grösseren  homogen.  Hie  und  da  finden  sich  Beimischungen  von 
dunklen  Kömern  (Fig.  2),  wahrscheinlich  Zelltrümmern,  welche  dem  FollikeU 
inhalt  ein  grobkörniges  oder  scholliges  Aussehen  geben.  Die  Bläschen 
sind  mit  Colloid  ganz  angefüllt 

Der  grösste  Theil  der  Epithelwand  der  Bläschen  besteht  aus  annähernd 
cubischen  Hauptzellen  von  8  bis  10  |a  Höbe,  mit  feinkörnigem  Protoplasma 
und  bläschenförmigem,  rundem  Kern.  Oft  siebt  man  um  den  Kern  eine 
aufgehellte  Zone,  und  oft  gegen  das  FoUikel-Lumen  zu  einen  etwas  dunkler 
gefärbten,  körnigen  Saum.  Daneben  sind  aufgeblähte  helle  Zellen,  welche 
den  Platz  von  2  Hauptzellen  einnehmen,  und  in  welchen  hie  nnd  da  bei 
Oel-Immersion  kleine,  blasse,  homogen  gefärbte  Kügelchen,  bis  6  und  8  in 
einer  Zelle,  erkannt  werden.  Diese  Zellen  sind  nicht  immer  scharf  gegen 
das  Bläschen-Lumen  zu  abgegrenzt,  oder  die  Grenze  ist  deutlich,  aber  un- 
regelmässig, meist  gegen  das  Lumen  kuppelartig  vorgewölbt;  im  ersteren 
Falle  scheint  der  Zellinbalt  direct  mit  dem  des  Lumens  zu  communiciren, 
im  zweiten  Fall  sieht  es  aus,  als  ob  die  Zelle  sich  anschickte,  gegen  das 
Lumen  hin  zu  bersten. 

Zwischen  die  Hauptzellen  und  diese  grossen,  hellen  Zellen  sind  viel- 
fach, besonders  in  den  grösseren  Bläschen,  Colloid-Zellen  von  gleicher  Höhe 
eingeschaltet,  vereinzelt  oder  zu  mehreren,  oder  auch  vereinzelte  ganz 
niedrige,  nur  3  bis  4  |ji  hohe,  dunkle  Zellen  mit  homogenem  Zellleib  und 
kleinem,  homogenem,  etwas  unregelmässig  contourirtem,  abgeplattetem 
Kern. 
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Viele  Follikel  wände  bestehen  aber  zum  grossten  Theil  aus  Colloid 
Zellen  Ton  etwa  halber  Höhe  der  übrigen  Hauptzellen,  oder  endlich  auch 
ans  Epithelzellen,  die  in  Schmelzung  begriffen  sind  (Fig.  2);  das  Epithel  ist 
in  diesem  Falle  sehr  niedrig,  und  der  abgeplattete,  längliche  Kern  in*8 
Bläschen-Lumen  leicht  vorspringend.  In  einem  und  demselben  Bl&scheu 
sieht  man  auf  der  einen  Seite  ganz  niedriges  Epithel  mit  zackigen,  homogen 
geerbten,  structurlosen  Kernen  und  dunklem,  homogenem  Protoplasma, 
auf  der  anderen  Seite,  in  der  Mitte,  Zellen,  über  welche  man  im  Zweifel 
sein  kann,  ob  man  sie  noch  zu  den  Hauptzellen  rechnen  soll,  oder  schon 
zu  den  Colloid-Zellen:  das  Protoplasma  ist  kurnig,  etwas  dunkler,  als  das 
vieler  Hauptzellen,  der  Kern  von  runder  Form  und  bläschenförmig.  Zwischen 
beiden  eitremen  Formen  sieht  man  einen  allmähligen  Uebergang,  in  dem 
(las  Epithel  von  den  oben  beschriebenen  Zellen  gegen  das  Maximum  der 
Scbmelzungszone  allmählig  niedriger,  das  Protoplasma  allmählig  dunkler 
und  homogener  wird,  und  ebenso  die  Kerne,  die  zugleich  auch  ihre  runde 
Furm  nach  und  nach  in  eine  zackige,  längliche  verwandeln. 

Das  Stroma  zeigt  gegenüber  der  Schilddruse  von  Kan.  1  keine  Be- 
s^onderheiten ,  oft  sind  die  Gefässe  leer,  hie  und  da  mit  colloidähnlichem 
Inhalt. 

3.  Kaninchen  männlich.  Gewicht  1700  gr.  Blutentziehung  35  ccm 
oder  etwas  über  2  pCt.  des  Gesammt-Körpergewichts.  Das  Thier  wurde 
'.'4  Stunden  nach  der  Operation  getödtet.  Thyreoidea  makroskopisch  leicht 
aoämisch.    Conservirung  wie  oben. 

Diese  Thyreoidea  enthält  viele  grosse  Bläschen  mit  einem  Durch- 
messer von  120—140^1.  Der  Golloid-Inhalt  ist  hier  nicht  gemischt,  wie 
die»  bei  Kan.  1  und  Kan.  2  der  Fall  war,  sondern  entweder  bell,  oder 
dunkel.  Im  Ganzen  findet  man  hier  ziemlich  viel  dunkles  Colloid.  Das- 
selbe enthält  oft  Kern-  und  Zelltrümmer. 

Auch  hier  finden  sich  in  der  Epithelwand  die  verschiedenen  Zell- 
formen,  doch  treten  die  aufgeblähten  Zellen  gani  in  den  Hintergrund,  und 
die  belle  Zone  um  den  Kern  herum  bei  Hauptzellen  ist  viel  spärlicher  und 
weniger  ausgedehnt,  als  bei  Kan.  1  und  2.  Neben  Bläschen  mit  cubischen, 
etwa  8—10  fx  hohen  Zellen  mit  bläschenförmigem,  rundem  Kern,  finden 
<^icb  viele  Bläschen  vollständig  ausgekleidet  mit  Zellen  von  nur  etwa  5  ja 
Höbe,  mit  blasskornigem  oder  homogenem,  dunklem  Protoplasma  und 
rundem,  bläschenförmigem  Kern,  das  heisst  also  niedrige  Haupt-  und 
Cülloid-Zellen,  und  auch  andere  Follikel  mit  deutlicher  Schmelzung  des 
Epithels  sind  häufig  (Fig.  2).  In  den  Hauptzellen  sieht  man  auch  hier 
oft  gegen  das  Lumen  zu  eine  deutliche,  körnige  Zone. 

Im  Ganzen  sind  die  niedrigen  Zellformen  (niedrige  Haupt-  und  Colloid- 
wllen,  Schmelzungs-Processe)  in  dieser  Drüse  häufiger,  als  in  den  zwei 
ersteren. 

Das  Stroma  zeigt  gegenüber  den  zwei   ersten  Kaninchen  nichts  Be- 

Mnderes. 
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Es  wäre  wohl  zu  gewagt,  jetzt  schon  aus  diesen  drei  Ver- 
suchen irgend  einen  Schluss  auf  die  Wirkung  der  acuten  Anaemie 
auf  die  Function  der  Schilddrüse  ziehen  zu  wollen.  Notirt  mag 
nur  werden,  dass  eine  Veränderung  gegenüber  der  normalen 
Schilddrüse  zu  constatiren  ist,  und  dass  dieselbe  am  siebenten 
und  vierten  Tage  nach  der  Blut-Entzidhung  mehr  auffallt,  als 
24  Stunden  nach  der  Operation.  Die  Veränderungen  können 
wir  kurz  zusammenfassen;  sie  bestehen:  1)  in  der  geringen 
Höhe  des  Epithels.  2)  in  dem  Auftreten  von  hellen  Zonen 
um  den  Kern  der  Hauptzellen:  3)  in  der  grösseren  Zahl  der 
Colloid-  und  schmelzenden  Zellen  4)  in  dem  Auftreten  einer 
grösseren  Anzahl  von  aufgeblähten  oder  gequollenen  Zellen, 
welche  doppelt  so  gross  sein  können,  als  bei  der  normalen 
Schilddrüse,  ferner  in  der  unregelmässigen  Vorbuchtung  dieser 
Zellen  gegen  das  Lumen  zu,  und  in  dem  Auftreten  von  kleinen, 
homogenen  Kügelchen  in  denselben,  5)  endlich  könnte  das  so 
häufige  Auftreten  von  beiden  CoUoid- Arten  in  demselben  Follikel 
mit  der  Blutentziehung  im  Zusammenhang  stehen. 

Die  Grösse  der  Follikel  zu  beurtheilen,  ist  angesichts  der 
grossen  Schwankungen  bei  normalen  Kaninchen  etwas  unsicher, 
doch  sind  die  grösseren  Follikel  bei  den  operirten  Thieren  zahl- 
reicher. 

IL  AbtbeiluDg. 
Mebr(3 — 5)iDa1ige  Blutentziebung. 

Die  Versuche  erstrecken  sich  auf  vier  Kaninchen.  Um  unnutze  Wieder- 
holungen zu  vermeiden,  will  ich  hier  von  einer  detaillirten  Beschreibung 
Abstand  nehmen,  und  nur  kurz  die  nennenswerthen  Merkmale  der  vier 
Schilddrüsen  angeben. 

4.  Kaninchen,  weiblich.  Gewicht  1600  gr.  Das  Thier  wurde  drei 
mal  operirt,  demselben  wurde  das  erste  Mal  l,4pCt.,  vier  Tage  später  l,4pCt. 
und  nach  weiteren  sechs  Tagen  1,2  pCt.  des  Körpergewichts  Blut  entzogen. 
Das  Thier  wurde  3  Stunden  nach  der  letzten  Operation  getodtet.  Die 
Thyreoidea  ziemlich  stark  anämisch. 

Die  Thyreoidea  besteht  aus  meist  grosseren  Bläschen  mit  einem  Durch- 
messer bis  100  |ji.  Alle  sind  mit  Golloid  gefällt,  und  zwar  findet  sich 
helles  und  dunkles  Golloid,  doch  ersteies  häufiger.  Die  Hauptzellen  sind 
häuüg  ebenso  abgeplattet,  wie  bei  Kaninchen  3,  doch  finden  sich,  besonders 
in  den  kleinen  Bläschen  auch  höhere  Hauptzellen  und  gequollene  Zellen 
mit  Vorbuchtungen  gegen  das  Lumen.  Colloid-Zellen  sind  ziemlich  häufig, 
ebenso  viele  Schmelzungs-Erscbeinungen.     Die  Kerne  sind  rund,  hläsehen- 
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fGrmig;  in  den  scbmelzedden  Zellen  abgeplattet,  homogen  geförbt,   etwas 
anregelmässig  zackig  contourirt. 

In  den  GapiJlaren  und  in  den  Lympblacken  des  Stromas  ziemlich 
bäafig  colloidähnlicher  Inhalt. 

5.  Kaninchen,  weiblich.  Gewicht  1510  gr.  Dem  Thiere  wurde  fünf 
malBlnt  entzogen;  zuerst  1,7  pCt,  vier  Tage  später  1,1  pCt,  nach  sechs  weiteren 
Tagen  1,2  pCt.;  vier  Tage  später  2  pCt.  und  endlich  nach  weiteren  vier  Tagen 
1,5  pCt.,  also  im  Ganzen  7^  pCt  des  Körpergewichts.  Das  Thier  ging  zwei 
Stunden  nach  der  fünften  Operation  zu  Grunde.  Die  Thyreoidea  sieht 
makroskopisch  stark  anämisch  aus. 

Das  mikroskopische  Bild  ergiebt  auch  hier  meist  grosse  Bläschen. 
Die  Zellen  sind  häufig  abgeplattet.  Ne6en  den  niederen  Hauptzellen  hie 
und  da  gequollene,  grosse.  In  einigen  Zellen  sieht  man  tropfchenformige, 
vie  das  Golloid  gefärbte  Gebilde.  Ausgedehnte  Schmelzung  des  Epithels. 
Viele  Colloid-Zellen.  Die  Kerne  in  den  Haupt*  und  Colloid-Zellen  schön 
rund,  oval  mit  zwei  bis  drei  Kernkörperchen.  Die  Kerne  in  den  schmelzenden 
Zellen,  wie  schon  oft  beschrieben,  flach,  homogen,  unregelmässig  contourirt 

Golloid  hell  oder  dunkel  gefärbt,  jenes  wiegt  stark  vor. 

Im  Stroma  Golloid,  wie  bei  der  vorigen  Schilddrüse. 

6.  Kaninchen,  weiblich.  Gewicht  UIO  gr.  Das  Thier  wurde  fünf 
mal  operirt,  das  erste  mal  1,6  pGt.,  vier  Tage  später  0,7  pGt.;  nach  weiteren 
sechs  Tagen  0,4  pGt,  vier  Tage  später  2  pGt  und  endlich  nach  weiteren 
Tier  Tagen  1  pGt.,  im  Ganzen  also  6,7  pGt.  Blut  entzogen. 

Das  Thier  wurde  drei  Tage  nach  der  letzten  Operation  getödtet. 

Thyreoidea  anämisch,  doch  weniger  stark,  als  die  vorige. 

Das  mikroskopische  Bild  ergiebt  auch  hier  vorwiegend  grosse  Follikel, 
alle  gut  mit  Golloid  gefüllt.  Viele  Bläschen  messen  120  \t  im  Durchmesser. 
I>ie  Hauptzellen  sind  meist  etwas  abgeplattet,  daneben  finden  sich  aber 
grosse,  gequollene  Zellen,  worin  hie  und  da  kleine,  deutlich  homogene 
Tröpfchen  zu  sehen  sind.  Die  Golloid-Zellen  sind  sehr  häufig,  so  sah  ich 
ein  Bild  von  einem  Fläch enscbnitt,  wo  eine  grosse,  gequollene  Hauptzelle 
mit  kleinen  Tröpfchen  im  Protoplasma  von  sieben  Golloid-Zellen  umgeben 
ist,  Die  Kerne  der  Haupt-  und  Golloid-Zellen  sind  rund,  bläschenförmig, 
und  enthalten  2 — 3  Kernkörperchen. 

Im  hellen  Golloid  sieht  man,  doch  nicht  häufig,  kleine  Kügelchen  von 
homogenem  Aussehen,  ähnlich  den  Tröpfchen  in  den  gequollenen  Zellen ; 
sie  betragen  l — i  Kerndurchmesser. 

Femer  finden  sich  auch  hier  viele  Schmelzungs-Processe  mit  ganz 
niedrigen  Zellen  und  den  charakteristischen  Kernen. 

In  den  Gapillaren  und  Lymphspalten  hie  und  da  colloidäbnlicher 
Inhalt 

7.  Kaninchen,  weiblich.  Gewicht  1390  gr.  Diesem  Thiere  wurde 
ebenfalls  fünf  mal  Blut  entzogen,  und  zwar  das  erste  Mal  2  pGt.  aus  einer 
Femoralis,  das  zweite  mal  vier  Tage  später  0,9  pGt.,  nach  weiteren  sechs 
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Tagen  1,1  pOt,  ebenfalls  aus  einer  Femoralis;  Vier  Tage  später  1,3  pCt. 
und  noch  vier  Tage  später  1,4  pCt.  aus  einer  Carotis  ext.,  also  im  Ganzen 
6,7  pCt.  des  Gesammt-Körpergewicbts.  Das  Thier  wurde  fünf  Tage  nach 
der  letzten  Blutentziehung  getödtet.  Die  Thyreoidea  ist  ganz  leicht  anämisch. 
Das  mikroskopische  Bild  zeigt  gegenüber  dem  der  vorhergebenden 
Schilddrüse  keinen  grossen  Unterschied.  Die  Colloid-Zellen  sind  hier  be* 
sonders  häufig,  auf  Flächenschnitten  von  Drosenbläschen  sieht  man  oft 
nur  hie  und  da  eine  Hauptzelle  zwischen  Golloid-Zellen  eingekeilt,  und 
ganze  Bläschen  sind  nur  von  Golloid-Zellen  oder  von  in  Schmelzung  be- 
griiTenen  Zellen  ausgekleidet.  Das  Colloid  zeigt  auch  hier  zwei  Tinctionen, 
doch  wiegt  das  helle  weit  vor.  Beimengungen  von  Kern-  und  Zelltrümmern 
sind,  wie  überhaupt,  auch  in  den  eben  erwähnten  Drüsen  häufig.  Grosse 
gequollene  Hauptzellen  fehlen  auch  hier  nicht.  Die  Kerne  zeigen  gegen- 
über den  anderen  Schilddrüsen  nichts  Besonderes.  In  den  GeHUsen  des 
Stroma  ziemlich  häufig  colloidähnlicher  Inhalt. 

III.  Abtbeilung. 
Mehrmalige  Blutentziehung  bei  Kaninchen  desselben  Wurfes. 

A.  Wurf  I. 

Alle  Kaninchen  sind  weiblichen  Geschlechts  und  7  Wochen  alt.  Die 
mit  No.  4  und  5  bezeichneten  Kaninchen  dienten  als  Yergleichsthiere,  den 
anderen  wurde  zu  wiederholten  Malen  in  Intervallen  von  3 — 7  Tagen  Blut 
entzogen.  Da  die  Schilddrüsen  der  operirten  Thiere  mit  denen  der  nicht 
operirten  genauer  verglichen  werden  sollen,  sind  wir  hier  genötbig^,  zuerst 
die  zwei  normalen  Schilddrüsen  etwas  eingehender  zu  beschreiben. 

a.  Normale  Schilddrüsen  von  Kaninchen  5  und  4.  Die  Thiere 
wiegen  ersteres  1075,  letzteres  1300  gr.  Makroskopisch  waren  die  Schild- 
drüsen gut  bluthaltig. 

Da  bei  diesen  beiden  Schilddrüsen  ein  wesentlicher  Unterschied  des 
mikroskopischen  Bildes  nicht  besteht,  so  kann  ihre  Beschreibung  zusammen- 
gefasst  werden. 

Die  Drüsenbläschen  sind  in  beiden  Thyreoideeü  klein,  im  Mittel  etwa 
20—30  |A  im  Durchmesser,  einzelne  grössere  messen  bis  70  (i  in  der  Länge, 
und  20 — 30  fi  in  der  Breite. 

Die  Form  der  Bläschen  ist  rund,  oval,  oder  auch  unregelmässig. 

Das  Epithel  ist  cubisch  oder  meist  etwas  niedriger.  Zum  Vergleich 
der  Dimensionen  von  Bläschen,  Zellen  und  Kernen  bei  operirten  und  nicht 
operirten  Thieren  geben  wir  unten  eine  Tabelle. 

Das  Protoplasma  der  Hauptzellen  ist  meistens  schon  kornig,  meist 
etwas  dunkel,  doch  finden  sich  auch  besonders  grosse  Zellen  mit  hellem 
Protoplasma  und  spärlicher  Körnelung. 

Colloid-Zcllen  sind  ziemlich  spärlich,  hie  und  da  aber  sehr  schone, 
mit  ganz  homogenem  Protoplasma  und  bläschenförmigem  Kern,  viele  von 
Sanduhr-Form  zwischen  den  Hauptzellen  vereinzelt  zu  finden. 

Die  weitaus  grösste  Masse  des  Epithels  besteht  also  aus  Hauptzellen 
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(Fig.  5),  doch  sind  auch  hier  neben  diesen  und  den  Colloid- Zellen  so- 
genannte Scbmelzungs-Erscheinungen  anzutreffen. 

Die  Kerne  sind  meist  schön  rund  oder  leicht  oval  und  im  Durch- 
schnitt 5  (A  gross;  sie  enthalten  alle  1—2  deutliche  Kemkörperchen.  An 
den  scharf  abgegrenzten  Kern  schliesst  sich  direct  das  körnige  Protoplasma 
an;  eine  ganz  kleine,  ungefärbte  Zone  zwischen  Kern  und  dem  übrigen 
Zelileib  ist  ganz  selten  und  nur  bei  Oel-Immersion  zu  erkennen,  dabei  um- 
fasst  sie  den  Kern  stets  nur  theilweise. 

Die  Kerne  in  den  niedrigen  schmelzenden  Zellen  sind  dunkel  und 
homogen  geförbt,  abgeplattet,  und  von  un regel massigem ,  leicht  zackigem 
Contoor. 

Die  Zellgrenzen  sind  meist  sehr  scharf,  wenigstens  gegen  das  Bläschen- 
Lamen  zu,  immer  deutlich  zu  sehen  und  gerade  verlaufend,  Yorbuchtungen 
des  Protoplasma- Leibes  gegen  das  Follikel-Lumen  zu  sind  nicht  zu  er* 
kennen.  Die  Abgrenzung  der  Zellen  gegenüber  den  Nachbarzellen  sind 
in  Osmium-Präparaten  immer  deutlich  als  feine,  dunkle  Linien  zu  erkennen, 
vihrend  in  Spiritus- Präparaten  die  Grenzen  mehr  verwaschen  sind.  Dem 
Stroma  gegenüber  ist  die  Abgrenzung  nicht  genau  zu  erkennen;  man  kann 
eben  nicht  mit  Sicherheit  sagen,  ob  die  dunkle,  feine  Linie  schon  zum 
Stroma  gehört,  oder  zur  Zelle. 

Das  Colloid  füllt  die  Bläschen  meist  ganz  aus,  es  ist  fast  überall 
i^hwach  lichtbrechend,  blass;  dunkleres,  glänzenderes  Colloid  ist  ganz 
spärlich.  Nirgends  findet  man  in  demselben  Bläschen  beide  CoUoid-Arten 
gemischt  Wo  stark  lichtbrechendes  Colloid  sich  findet,  ist  die  Epithelhöhe 
im  Ganzen  etwas  geringer,  als  in  den  Bläschen  mit  blassem  Colloid,  doch 
ist  dieser  Unterschied  nur  wenig  ausgesprochen.  Das  Colloid  ist  meist 
homogen,  doch  findet  man  hie  und  da  in  demselben  die  schon  öfter  be- 
schriebenen Zell-  oder  Kerntrnmmer. 

Die  Capillaren  und  Lymphspalten  sind  hie  und  da  erweitert,  erstere 
nicht  nnr  in  den  Septen  zwischen  den  Drüsenläppchen,  sondern  auch 
Innerhalb  der  letzteren  selbst,  und  einige  enthalten  homogenen  oder  mehr 
>cholligen,  dem  Colloid  gleichgefarbten  Inhalt. 

Es  charakterisiren  sich  diese  zwei  normalen  Schilddrüsen  also  l.  durch 
Kleinheit  der  Follikel,  2.  starkes  Vorwiegen  der  Hauptzellen,  3.  spärliche 
Colloid-Zellen  und  noch  spärlichere  Schmelzungs-Erscheinungen,  4.  durch 
homogene,  schwach  lichtbrechende  Colloid-Substanz,  während  stärker  licht- 
brechendes  Colloid  ganz  in  den  Hintergrund  tritt.  Aufgeblähte  Zellen  und 
Hauptzelien  mit  deutlich  ausgeprägtem  hellem  Hof  um  den  Kern  fehlen  ganz. 

b.  Schilddrüsen  operirter  Kaninchen. 

Kaninchen  3,  weiblich.  Gewicht  1175  gr.  Dem  Thiere  wurde  in 
Tier  Malen  etwas  über  8  pCt  des  Gesammt-Körpergewichtes  Blut  entzogen, 
and  zwar  das  erste  Mal  2,3  pGt.,  drei  Tage  später  2,3  pCt.,  vier  Tage 
«plter  1,7  pCt.,  und  endlich  nach  weiteren  sieben  Tagen  1,9  pCt.,  also  exact 
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8,2  pCt.    Das  Kaninchen  wurde  zwei  Tage  nach  der  letzten  Operation  ge- 
tödtet.     Die  Thyreoidea  sah  makroskopisch  ziemlich  stark  anämisch  aus. 

Mikroskopisches  Bild:  Die  Drösenbläschen  sind  hier  im  Durch- 
schnitt grosser,  als  bei  den  zwei  normalen  Scbilddrasen;  sie  betragen  im 
Mittel  40  bis  60  f«.,  jedoch  giebt  es  auch  länglich  gestaltete,  mit  100  \l  im 
grössten  und  40  fi  im  kleinen  Durchmesser. 

Das  Drnsen-Epithel  ist  hier  im  Ganzen  viel  niedriger,  meist  beträgt 
die  Hohe  der  Zellen  5—6  fji,  also  kaum  mehr  als  der  Durchmesser  der 
grossen  Kerne  (Fig.  6  a).  Doch  giebt  es  auch  schöne,  grosse  Hauptzellen, 
welche  an  Grösse  denjenigen  der  normalen  Schilddrüse  nicht  nachstehen. 
In  diesen  finden  sich  dann  im  feinkörnigen  Protoplasma  grössere  Rügelchen 
von  2—3  |A  Durchmesser  von  gleicher  Tinction,  wie  das  Colloid  und  homogen 
(Fig.  6  a).  Die  Begrenzung  dieser  grösseren  Hauptzellen  gegen  das 
Follikel-Lumen  zu  ist  nicht  immer  gerade  und  scharf,  sondern  oft  unregel- 
mässig in  das  Lumen  vorgebuchtet,  und  zugleich  ist  die  prominirende  Partie 
homogener,  als  das  übrige  Protoplasma,  und  dunklerer  gefärbt.  Ziemlich 
häufig  finden  sich  in  kleinen  und  grösseren  Bläschen  die  aufgeblähten 
Zellen^  doch  gegenüber  den  Hauptzellen  in  erheblich  geringerer  Zahl 
(Fig.  6  a).  Dagegen  sind  noch  ziemlich  häufig  niedrige  CoHoid-Zellen  zu 
sehen,  und  auch  sogenannte  Schmelzung  des  Epithels  findet  sich  gar  nicht 
selten;  bei  diesen  beträgt  die  Höhe  des  homogen  dunkelgefärbten  Kernes 
kaum  mehr  denn  2 — 2^  (jl,  die  Länge  5—6  fji..  In  einigen  Bläschen  ist  der 
Zellleib  selbst  so  stark  abgeplattet,  dass  das  Protoplasma  zwischen  zwei 
benachbarten,  ebenfalls  abgeplatteten,  stäbchenförmigen  Kernen  nur  als  ein 
schmaler  Streifen  erscheint. 

Der  Inhalt  der  Follikel  besteht  aus  homogenem,  meist  blass  gefärbtem 
Colloid;  dunkler  geßirbtes  Colloid  ist  auch  hier  spärlich,  ebenso  fand 
ich  auch  hier  beide  Colloid-Arten  nie  in  einem  und  demselben  Bläschen 
vereinigt. 

Retractions-Ersch einungen  unter  der  Form  von  halbkugeligen  Rand- 
Vacuolen  fehlen  in  guten  Osmium-Präparaten  ganz,  und  sind  auch  bei 
Spiritus- Präparaten  spärlich. 

Die  Abgrenzung  der  Zellen  gegenüber  dem  Colloid-Inhalt  der  Bläschen 
ist  meist  deutlich  und  gerade  verlaufend;  hie  und  da  kann  aber  zwischen 
den  Colloid-Zellen  und  dem  Colloid  des  Bläschen-Lumens  kein  Farben-Unter- 
schied erkannt  werden,  und  die  Abgrenzung  gegen  das  Colloid  ist  alsdann 
weniger  deutliche  Die  Zellgrenzen  zwischen  den  einzelnen  Zellen  jedoch 
sind  meist  gut  ausgesprochen.  Für  die  Abgrenzung  gegenüber  dem  Stroma 
gilt  auch  hier  das  bei  den  normalen  Schilddrüsen  Gesagte,  und  die 
Capillaren  und  Lymphspalten  des  Stromas  und  deren  Inhalt  lassen  gegen- 
über den  normalen  Schilddrüsen  kaum  einen  Unterschied  erkennen.  Stellen- 
weise enthalten  jedoch  die  Capillaren  zwischen  den  Follikeln  etwas  mehr 
coHoidähnlichen  Inhalt. 

Kaninchen  1,    weiblich.      Gewicht  1200  gr.      Dem  Thiere  wurde  in 
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Tier  Malen  etwas  aber  7^  pCt.  des  Gesammt-Kurpergewichts  Blut  entzogen, 
und  zwar  zuerst  2,17  pCt.,  drei  Tage  später  wieder  2,17  pCt.,  vier  Tage 
später  1,67  pCt.,  und  endlich  nach  weiteren  sieben  Tagen  1,67  pCt.  Total 
=  7,68  pGt  Das  Kaninchen  wurde  zwei  Tage  nach  der  letzten  Blut- 
entziehung  getodtet.  Die  Thyreoidea  sah  makroskopisch  ziemlich  stark 
aDäiniscb  aus.   Conservirung  und  Färbung,  wie  bei  den  übrigen  Schilddräsen. 

Diese  Schilddröse  zeigt  mikroskopisch  ganz  ähnlichen  Bau,  wie  die 
ebea  beschriebene. 

Die  Bläschen  sind  im  Durchschnitt  ziemlich  gross:  40-80  f«^  Das 
Epithel  zeichnet  sich  auch  hier  gegenüber  den  zwei  normalen  Schilddrüsen 
ciarch  geringe  Hohe  aus.  Neben  solchen  Ilauptzellen  finden  sich  aber  auch 
Hauptzellen  von  normaler  Hohe,  doch  sind  diese  viel  seltener,  als  jene. 

Schmelzungs-Processe  mit  ganz  niedrigen,  2 — 3  |&  hohen  Zellen  und 
donklen,  etwas  unregelmässig  coutourirten,  homogen  geförbten  Kernen  sind 
sehr  häufig.  Auffallend  ist  es,  dass  hie  und  da  zwischen  diesen  niedrigen 
Zellen  schöne,  grosse  Hauptzellen  mit  grossem,  bläschenförmigem  Kern 
imd  hellem,  feinkörnigem  Protoplasma  sich  finden. 

Typische  Colloid-Zellen  mit  rundem  oder  leicht  ovalem,  noch  deutlich 
bläschenförmigem  Kern  und  ganz  homogenem  Protoplasma  sind  ziemlich 
bäufig,  und  meist  sind  mehrere  nebeneinander  gelegen. 

Auch  in  diesen  Präparaten  kommen  die  oben  erwähnten,  grossen,  ge- 
quollenen Zellen  vor,  wenn  auch  nicht  sehr  häufig.  Dieselben  stehen  ent- 
veder  vereinzelt,  zwischen  niedrigeren  Zellen  eingeschoben,  oder  auch  zu 
^veien  oder  dreien  nebeneinander,  dies  jedoch  selten. 

Die  grösseren  Hauptzellen  zeigen  um  den  Kern  einen  hellen  Hof. 

Was  die  Abgrenzung  der  Zellen  gegen  das  Lumen  der  Bläschen, 
gegen  die  Nachbarzellen  und  gegen  das  Stroma  betrifft,  kann  ich  auf  das 
bei  der  vorigen  Schilddrüse  Gesagte  verweisen. 

Die  Kerne  sind  in  den  höheren  Zellen  schön  rund  oder  leicht  oval 
und  bläschenförmig,  mit  deutlichen,  ziemlich  reichlichen  Ghromatin-Körnern 
und  1 — 2  Kemkorperchen $  in  den  grossen,  geblähten  Zellen  erreichen  die 
Kerne  bis  6  ^  Durchmesser,  in  den  niedrigen  Zellen  sind  sie  etwas  dunkler 
^eßrbt;  wo  das  Bpithel  in  Schmelzung  sich  befindet,  abgeplattet,  stäbchen- 
Tirmig,  ihr  Längsdurchmesser  der  Epithel  wand  parallel  verlaufend,  der 
Contour  leicht  uaregel massig,  wie  geschrumpft. 

Der  Bläschoi'Inhalt  besteht  zum  grössten  Theil  aus  homogen  ge- 
übtem, scbwachhiehtbrechendem,  blassem  Colloid,  doch  finden  sich  auch 
bier  Follikel  mit:  dunkler  UBgirtem  CoUoidl. 

In  den  Lymphspalten  und  den  Capillaren  des  Stromas  ist  ziemlich 
selten  eine  homogene  SubsUmz  von  Aussehen  und  Färbung  des  Colloids 
anzutreffen.  |  , 

Kaninchen  2,  weiblich.  Gewicht  1050  gr.  Dem  Thiere  wurde  in 
i»ei  Malen  4,38  pCt.  des  Gesammt-Körpergewichts  Blut  entzogen,  und  zwar 
zuerst  2  pCt.  und  drei  Tage  später  2,38  pCt.     Das  Thier  ging  am  zweiten 
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Tage  nach  der  zweiten  Bluteutziehung  zu  Grundei  da  dasselbe  anvorsich* 
tigerweise  zwischen  die  Wand  und  eine  Kiste  eingeklemmt  wurde. 

Thyreoidea  makroskopisch  etwas  anaemisch.  Oonservirung  und  Färbung, 
wie  die  anderen  Schilddrusen. 

Das  mikroskopische  Bild  dieser  Schilddrüse  bildet  eine  Zwischenstufe 
zwischen  den  beiden  normalen  und  den  eben  beschriebenen  zwei  Schilddrüsen. 
Oft  habe  ich  die  mikroskopischen  Schnitte  dieser  fünf  Schilddrüsen  ver- 
mischt und  ohne  Beobachtung  der  Etiquette  vorgenommen,  um  zu  be- 
stimmen, ob  das  Präparat  von  einem  operirten  oder  nicht  operirten  Thiere 
stamme,  und  wenn  ich  nach  dieser  Richtung  Schwierigkeiten  hatte,  einen 
Entscheid  zu  geben,  so  fand  ich  stets  beim  Nachsehen  der  Etiquette  zu 
meiner  Genugthuung,  dass  die  zweifelhaften  Schnitte  gerade  von  diesem 
verunglückten  Thiere  stammten. 

Die  Bläschen  sind  im  Durchschnitt  etwas  kleiner,  als  die  der  zwei 
operirten  Thiere,  überhaupt  halten  im  Allgemeinen  die  Dimensionen  von 
Drüsen-  und  Epithelzellen  hier  die  Mitte  zwischen  denen  von  den  operirten 
und  nicht  operirten  Tfaieren. 

Das  Epithel  ist  höchstens  cubisch,  oft  etwas  niedriger.  Ganz  grosse, 
aufgeblähte  Zellen  fehlen.  Cubische  Hauptzellen  sind  in  der  Hehrzahl. 
CoUoid-Zellen  und  Schmelzungs-Processe  sind  viel  seltener. 

Die  Kerne  sind  meist  rund,  bläschenförmig,  hie  und  da  auch  «twas 
abgeplattet  und  leicht  unregelmässig  contourirt. 

Das  Protoplasma  ist  feinkörnig.  Das  GoUoid  ist  meist  blass  gef&rbt, 
selten  dunkel,  es  füllt  die  Bläschen  ganz  aus. 

Im  Stroma  kann  mit  Sicherheit  Colloid  nicht  nachgewiesen  werden. 
Vergleichs-Tabelle  der  Dimensionen  von  Epithel,  Kernen  und  Bläschen 
nach    den  verschiedenen   Fizirungs- Methoden: 

1.   Spiritus,   2.  Schmid-Langendorf,  3.  Flemming. 


Bläscben 


I.  Normale  Schilddrüsen 


ii 


II.  Schilddrüsen  der  zwei  |  2' 
operirten  Thiere,  3u.  1 1  »' 


III.  des  verunglückten 
Thieres,  2 


U 


8—11(4 

10—13,, 
13-14  „ 

4-8  „ 
5-8  „ 
6-10  „ 

8 

5—8 
8 


•t 

91 


5 

5-6 

6 

5 

5-6 

6 

5 

5—6 

4-5—6 


40—60 
50—70 
50—70 

—65 
—80 
—90 

50 
€0 
—80 


B.  Wurf  II. 

Alle  5  Kaninchen   sind   weiblichen   Geschlechts   und  8  Wochen  alt 
Zwei  Kaninchen,  welche  ich  mit  den  Nummern  4  und  5  bezeichne,  dienel 
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als  Vergleicbsthiere  und  werden  nicht  operirt     Die  anderen  3  Kanineben 
wurden  je  drei  mal  Blutentziehungen  unterworfen. 

Wir  geben  zuerst  wieder  eine  kurze  Beschreibung  der  Schilddrüsen 
der  nicht  operirten  Thiere. 

a.  Normale  Schilddrüsen. 

Makroskopisch  und  mikroskopisch  zeigen  diese  Thyreoideen  keinen 
wesentlichen  Unterschied.  Dieselben  sind  von  graurothlicher  Farbe  und 
Ton  gleicher  Grosse. 

Die  Bläschen  sind  meist  rundlich,  im  Durchschnitt  grosser,  als  die 
Bläschen  der  normalen  Thyreoidea  von  Wurf  I.  Ich  werde  die  Dimen- 
sionen, um  Wiederholungen  zu  vermeiden,  am  Schlüsse  der  Beschreibung 
dieses  Wurfes  in  einer  Tabelle  zusammenfassen. 

Die  Bläschen  sind  fast  alle  mit  CoIIoid  gefüllt  Das  Colloid  ist  mit 
Haemalaun-Eosin  hellviolett  gefärbt,  etwas  verschieden  intensiv,  doch  findet 
sich  hier  nirgends  ein  grosser  Unterschied  zwischen  hellem  und  dunklem 
Colloid.  Das  Colloid  ist  meist  homogen  oder  ganz  feinkörnig,  in  wenigen 
Bläschen  sind  demselben  jedoch  die  unregelmässigen  Zellträmmer  bei- 
gemischt. In  den  Osmium -Präparaten ,  wo  die  Uärtungs-Flüssigkeit  gut 
eingewirkt  hat,  fehlen  Rand-Yacuolen  vollständig,  in  den  Spiritus-Prä- 
paraten sind  sie  häufig. 

Die  Hauptzellen  sind  meist  cubisch,  die  Kerne  liegen  der  Basis  näher. 
Das  Protoplasma  ist  feinkörnig,  vielfach  ist  dasselbe  gegen  das  Bläschen- 
Lumen  zu  in  einer  schmalen  Zone  etwas  dunkler  gefärbt,  als  in  der  übrigen 
Zelle.  Um  den  Kern  herum  sieht  man  hie  und  da  eine  ziemlich  deutliche, 
:»chmale,  belle  Zone.  Die  Abgrenzung  der  Zelle  gegen  das  FoUikel-Lumen 
»t  geradlinig  und  scharf,  auch  die  Grenzen  gegen  die  Nachbarzellen  sind 
meist  deutlich  markirt,  hie  und  da  jedoch  etwas  verschwommen.  Neben 
(iiesen  Hauptzellen  finden  sich  GoUoid-Zellen,  doch  in  ganz  kleiner  Anzahl 
ond  meist  vereinzelt  zwischen  den  Hauptzellen. 

Schmelzung  des  Epithels  ist  ganz  selten  zu  finden,  in  vielen  Präparaten 
kh\i  diese  Form  des  Epithels  ganz. 

Die  Kerne  der  Epithel-Zellen  sind  meist  schon  rund,  oder  leicht  oval 
und  bläschenförmig,  die  Contouren  scharf,  der  Chromatin-Gehalt  in  Form 
TOtt  Körnehen  massig  reichlich,  und  gleichmässig  auf  den  ganzen  Kern  ver- 
theilt;  stets  sind  1 — 2  Kemkörperchen  zu  erkennen. 

Abgeplattete  und  unregelmässig  contourirte  Kerne  von  homogener 
Pirbung  sind  ganz  selten  zu  finden. 

In   den   Capillaren   oder  Lymphspalten   hie   und    da   colloidähnliche 

Substanz. 

b.  Schilddrüsen  operirter  Thiere. 

1  Kaninchen,  weiblich.  Gewicht  1115  gr.  Dem  Thiere  wurde  in 
drei  Malen  6,6  pCt  des  Gesammt-Körpergewichts  Blut  entzogen,  und  zwar 
d«  erste  Mal  2,9  pCt.,   drei  Tage  später  1,8  pCt.     Das  Thier  ging   eine 

4* 
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Viertelstunde  nach  der  letzten  Blutentziehung  zu  Grunde,  die  Thyreoidea 
sah  makroskopisch  stark  anämisch  aus. 

Das  makroskopische  Bild  dieser  Schilddrüse  ist  folgendes: 

Die  Bläschen,  rundlich  oder  unregelmässig  geformt,  sind  klein,  eher 
kleiner,  als  bei  den  normalen  Drüsen.  Die  Lumina  sind  mit  Golloid  ganz 
gefüllt;  Vacuolen  siod  in  guten  Präparaten  selten  zu  treffen.  Das  Golloid 
ist  homogen  oder  feinkörnig,  und  präsentirt  sich  als  ein  dunkleres  und  als 
ein  blasser  geHirbtes  Secret,  letzteres  überwiegt  in  allen  Drüsenläppchen. 
Im  CoUoid  sind  häufig  Beimischungen  von  schon  oft  beschriebenem  Aussehen. 

Die  Hauptzellen  sind  meist  ziemlich  stark  abgeplattet,  cubische  Zellen 
bilden  die  Ausnahme;  das  Protoplasma  ist  feinkornig,  ziemlich  dunkel- 
gefärbt.  Viele  CoUoid-Zellen.  Die  Kerne  sind  schön  rund,  bläschenförmig 
oder  leicht  oval,  in  den  niedrigen  Zellen  abgeplattet.  Schmelzung  des 
Epithels  ist  häufig,  diese  Zellen  sind  ganz  niedrig,  2—3  ^,  das  Protoplasma 
homogen,  dunkel,  die  Kerne  abgeplattet,  stäbchenförmig,  homogen  dunkel 
gefärbt,  die  Conto uren  leicht  unregelmässig;  oft  von  den  Kernen  der  Endo- 
thelien  nur  durch  etwas  weniger  intensive  Färbung  verschieden. 

Die  Abgrenzung  der  Hauptzellen  gegen  das  Bläschen -Lumen  ist 
meist  deutlich,  hie  und  da  etwas  unregelmässig,  öfters  aber  geradlinig, 
gegenüber  den  Nachbarzellen  oft  undeutlich  und  verwaschen.  Dia  Ab- 
grenzung  der  in  Schmelzung  begriffenen  Zellen  ist  gegen  das  Lumen  scharf 
gezeichnet,  die  anderen  Zellgrenzen  kaum  zu  erkennen. 

Grosse  gequollene  Zellen  kommen  vor,  wie  bei  den  Schilddrüsen  des 
II.  Wurfes,  doch  etwas  spärlicher. 

In  den  Capillaren  und  Lymphspalten  des  Stromas  hie  und  da  homo- 
gener oder  feinkörniger,  dem  CoUoid   der  Follikel  gl  eich  gefärbter  Inhalt 

2.  Kaninchen,  weiblich.  Gewicht  1110  gr.  Dem  Tbiere  wurde 
in  drei  Malen  6,4  pCt.  des  Gesammt-Körpergewichts  Blut  entzogen :  das 
erste  Mal  2,2  pCt.,  drei  Tage  später  2,2  pCt.,  nnd  nach  weiteren  fünf  Tagen 
2  pCt.  Das  Thier  ging  eine  halbe  Stunde  nach  der  letzten  Blutentziehung 
zu  Grunde. 

Thyreoidea  makroskopisch  anämisch. 

Das  mikroskopische  Bild  zeigt  ähnliche  Verhältnisse,  wie  bei  der  eben 
beschriebenen  Schilddrüse. 

Das  dunkle  Colloid  ist  hier  etwas  häufiger,  in  manchem  Gesichtsfelde 
füllt  dasselbe  die  Mehrzahl  der  Follikel  aus.  Das  Epithel  ist  auch  meist 
stark  abgeplattet,  so  dass  oft  die  Kerne  etwas  gegen  das  Follikel -Lumen 
sich  vorwölben. 

Im  Uebrigen  fallt  das  Bild  mit  dem  vorigen  zusammen. 

3.  Kaninchen,  weiblich.  Gewicht  1050  gr.  Dem  Thiere  wurde 
ebenfalls  dreimal  Blut  entzogen;  das  erste  mal  2,3  pCt.,  drei  Tage  später 
2,1  pCt.,  und  nach  weiteren  fünf  Tagen  2,8  pCt.  des  Gesammt-Körpergcwichts, 
oder  im  Ganzen  7,2  pCt.  Das  Thier  ging  schon  eine  Viertelstunde  nach 
der  letzten  Operation  zu  Grunde.     Die  Thyreoidea  war  stark  anämisch. 
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Das  mikroskopische  Bild  deckt  sich  mit  dem  der  zwei  anderen  Di^äsen. 
Dunkfes  Colloid  ist  aber  hier  wieder  weniger  häufig,  als  beim  2.  Kaninchen. 
Gequollene  Hauptzellen  sind  nur  in  geringer  Anzahl  vorhanden. 

Vergleichs-Tabelle  der  Dimensionen  von  Epithel -(Hauptzellen) 
Kernen  and  Bläschen  nach  den  verschiedenen  Fixirungs- Methoden: 

1.  Spiritus,  2.  Schmid-Langendorff,  3.  Flemming. 


I.  Normale  Schilddrüsen 


{i: 


II.  Schilddrüsen  der  ope-  |  n' 


rirten  Thiere 


2. 


\3: 


Bläschen 


4—6 

8-10 

8—10 

8-6 
3-8 
5-8 


5 

5-6 

6 

4-5 

4-5 

5 


30—60 

40-100 

40-100 

30-50 
40—80 
40-90 


Zasammenfassnng. 

Für  den  ersten  Theil  der  Experimente  (einmalige  Blutent- 
ziehnng)  habe  ich  schon  ein  Resume  gegeben,  das  Resultat  war 
folgendes:  1)  im  Grossen  nnd  Ganzen  niedrigeres  Epithel,  als 
bei  den  normalen  Drüsen;  2)  häufiges  Auftreten  von  hellen 
Zonen  um  den  Kern  der  Hauptzellen;  3)  Vorkommen  von  soge- 
nannten gequollenen,  aufgeblähten  Zellen;  4)  unregelmässige 
Vorbuchtungen  der  geblähten  Zellen  gegen  das  Follikel-Lumen 
zu  und  Auftreten  von  Golloid-Kügelchen  in  denselben;  5)  grössere 
Häufigkeit  der  Colloidzellen.  Ferner  ist  auffallend,  dass  in  dem- 
selben Bäschen  dunkles  nnd  helles  Colloid  sich  findet,  und  die 
Follikel  scheinen  grösser  zu  sein. 

Für  den  zweiten  Theil  der  Experimente  (mehrmalige  Blut- 
entziehung  bei  Kaninchen  von  verschiedenen  Würfen)  können  wir 
folgendes  Resultat  notiren:  1)  niedrige  Zellarten  wiegen  vor, 
2)  daneben  sind  aber  viele  gequollene  Hauptzellen  vorhanden, 
mit  Coiloid-Kügelchen  in  denselben,  3)  grosse  Anzahl  von  Colloid- 
Kugelchen  und  Schmelzungs-Processen,  4)  Häufigeres  Vorkommen 
von  Colloid  im  Stroma,  d.  h.  in  den  Capillaren  und  den  Lymph- 
spalten  desselben,  5)  Auftreten  von  dunklem  und  hellem  Colloid. 
6)  Grösse  der  Bläschen  ist  in  allen  Schilddrüsen  bedeutend. 

Kommen  wir  nun  endlich  zu  den  Experimenten  mit  mehr- 
maliger Blutentziehung  bei  zwei  Würfen  von  Kaninchen,  so 
finden  wir   für  den  ersten   Wurf:    1)  das  Epithel  (Hauptzollen) 


56 

Lumen  eine  noch  compHcirtere  Form  erhalten.  Die  Zellen 
8ind  meist  niedrig  cylindrisch  oder  cubisch.  Weitaus  die  gröbste 
Zahl  der  Zellen  sind  Hauptzellen  mit  feinkörnigem  oder  mehr 
grobkörnigem  Protoplasma,  meist  cylinderförmig  oder  cubisch, 
einen  rnnden  bläschenförmigen  Kern,  der  meist  der  Basis  etwas 
genähert  ist,  enthaltend.  Die  Zellgronzen  sind  wie  bei  denen 
der  Kaninchen-Schilddrüse  meist  ganz  deutlich,  wenigstens  die 
gegen  das  Follikel-Lumen  und  die  seitlichen,  während  die 
Abgrenzung  gegen  das  Stroma,  bezw.  gegen  die  Lymph* 
spalten  und  Capillaren,  in  der  Deutung  die  gleichen  Schwierig- 
keiten zeigt,  wie  bei  den  Kaninchen. 

Die  Hauptzellen  begrenzen  sehr  oft  ganze  Bläschen,  ja  in 
vielen  Gesichtsfeldern  sieht  man  bisweilen  nur  Hauptzellen.  Je- 
doch muss  ich  zugeben,  dass  ich  nur  jüngere  Individuen  zur 
Verfugung  hatte,  von  einigen  Monaten  bis  zu  einem  Jahr,  und 
dass  bei  diesen  die  Hauptzellen  besonders  vorherrschen,  bei 
älteren  Individuen  sollen  andere  Zellformen  häufiger  vorkommen. 

Neben  den  Hauptzellen  finden  sich  nun  auch  hie  und  da 
Colloid-Zellen  mit  homogenem,  dunklem  Protoplasma  und  bläschen- 
förmigem Kern,  entweder  von  gleicher  Grösse,  wie  die  benach- 
barten Hauptzellen,  meist  aber  etwas  niedriger,  und  die  Be- 
grenzung gegen  das  Lumen  ist  etwas  concav,  während  die  der 
Hauptzellen  eher  convex  ist.  Die  sogenannten  Schmelzungen 
des  Epithels  fehlen  ebenfalls  nicht,  besonders  nicht  an  der 
Peripherie  der  Drüse,  wo  hie  und  da  ganz  niedrige  Zellen  mit 
homogen  gefärbtem,  etwas  unregelmässig  contourirtem,  abge- 
plattetem Kerne  sich  finden. 

Die  feinere  Structnr  der  Zellen  zeigt  keinen  wesentlichen 
Unterschied  gegenüber  der  Kaninohen-Thyreoidea. 

Das  Colloid,  welches  die  Follikel  meist  ganz  ausfüllt,  ist 
gewöhnlich  blass  gefärbt,  dunkel  gefärbtes  ist  seltener.  Das 
Colloid  ist  meist  homogon,  hie  und  da  kann  jedoch  bei  Oel- 
Immersion  eine  feine  Körnelung  erkannt  werden.  Beimischungen 
von  Zellen  oder  Zellkernen  oder  von  Trümmern  solcher  sind 
nicht  selten  im  Colloid.    , 

In  den  Lymphspalten  und  Capillaren  des  Stromas  findet 
sich  entweder  feinkörnige  oder  auch  homogene,  dem  Colloid  gleich 
gefärbte  Substanz. 
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2.  Schilddrasen  operirter  Hunde. 

Hund  1.  Männlicb,  drei  Monate  alt,  Rattenfänger.  Gewicht  5030  gr 
Das  Thier  wurde  zwei  Mal  operirt.  Das  erste  Mal  wurde  aus  der  linken 
A.  femoralis  150  gr  Blut  oder  ungefähr  3  pCt.  des  Gesanimt-Körpergewichts 
eatzogen;  sieben  Tage  nach  der  ersten  Blut-Entziehung  wieder  125  gr 
der  etwa  2,5  pCt.  des  Oesammt-Korpergewichts,  also  im  Ganzen  5,5  pCt.  Der 
Hund  wurde  vier  Tage  nach  der  letzten  Operation  mit  Chloroform  getodtet. 

Die  Thyreoidea  wog  2  gr,  rechter  und  linker  Lappen  je  1  gr. 

Die  Drüse  war  ziemlich  stark  anae misch. 

Die  Follikel  dieser  Thyreoidea  sind  gross,  ganz  mit  meist  blass 
j^?Sri>tem,  homogenem,  hie  und  da  auch  feinkornigem  Inhalt  gefüllt ;  ganz 
<itiQkel  gefärbtes  Colloid  fehlt.  Die  Zellen  sind  von  niedriger  Gylinderform 
oier  meist  nur  cubiscb.  In  den  grösseren  Zellen  sieht  man  oft  im  Proto- 
plasma farblose,  helle  Stellen,  hie  und  da  als  Hof  um  den  runden,  bl&schen- 
r^nnigen  Kern  herum. 

Die  Colloid-Zellen  und  die  Schmelzung  des  Epithels  sind  gegenüber 
<iea  normalen  Drusen  nicht  sehr  vermehrt.  Die  Zellgrenze  gegen  das 
Lamen  zu  ist  oft  unregelmässig  vorgebuchtet.  Der  Inhalt  von  Lymph- 
>palten  und  Gapillaren  verhält  sich  wie  der  normaler  Drüsen. 

Hund  2.  Weiblich,  ein  Jahr  alt,  Gewicht  6720  gr.  Das  Thier  wurde 
dreimal  operirt.  Das  erste  Mal  wurde  aus  der  A.  femoralis  dext.  240  gr. 
Blut  oder  ungefähr  3^  pCt.  des  Gesammt-Korpergewichts  entzogen,  das 
zveite  Mal,  sieben  Tage  später,  200  gr  oder  3  pCt.  aus  der  A.  fem.  sin., 
QQd  das  dritte  Mal,  noch  vier  Tage  später,  160  gr  oder  nicht  ganz  2^  pCt., 
in  Ganzen  also  etwa  9  pCt  des  Gesammt-Korpergewichts.  Das  Thier  wurde 
2woi  Tage  nach  der  dritten  Blutentziehung  mit  Chloroform  getodtet. 

Der  Hnnd  war  vor  dem  Tode  sehr  schwach,  er  konnte  kaum  einige  Schritte 
gehen,  ohne  zu  taumeln.  Die  Schilddrüse  wog  2,8  gr,  der  linke  Lappen 
l,€,.dcr  rechte  Lappen  1,2  gr,  sie  war  sehr  stark  anaemisch. 

In  dieser  Druse  sind  sehr  viele  grosse  Follikel  von  100  bis  150  {x  im 
Barchmesser,  die  Bläschen  sind  oft  schon  rundlich.  Neben  diesen  grossen 
Bläschen  finden  sich  auch  viele  mittelgrosse  und  kleine,  alle  enthalten 
CoHoid,  dieses  ist  meist  blass  gefärbt,  hier  und  da  auch  dunkel.  Der 
Foiiikel- Inhalt  ist  meist  homogen,  hier  und  da  auch  feinkurüig. 

Die  Zellform,  welche  am  meisten  angetroffen  wird,  ist  die  cubische, 
lieirige  Cylinderzellen  fehlen  zwar  nicht,  aber  sind  spärlicher.  Die  Haupt - 
KÜen  wiegen  auch  hier  stark  vor,  zeigen  aber  nichts  Besonderes.  Hie  und 
A»  eine  grossere  gequollene  Zelle  mit  farblosen  Stellen  im  Protoplasma. 
ic)  einer  Stelle  eines  Schnittes  sieht  man  auch  einige  Bläschen,  die  nur 
<>linderzellen  enthalten.  In  mehreren  Hauptzellen  siebt  man  homogene, 
d^Lkler  gefärbte,  colloidähnliche  Massen,  meist  von  unregelmässiger  Form 
h>t  eigentlichen  ColIoid-Zellen  sind  hier  häufiger,  als  in  der  vorigen  Schild- 
drise,  «ifters  finden  sich  solche  vereinzelt  zwischen  den  Hauptzellen,  oder 
ik  und  da  zu  zwei  oder  drei  nebeneinander,  oder  sie  können  auch  grössere 
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Abschnitte  der  Bl&schenwand  ausmachen.  Die  Colloid-Zellen  sind  hier  mei^t 
80  gross,  wie  die  benachbarten  Hauptzellen  und  stimmen  auch  in  der  Form 
mit  diesen  überein,  sie  unterscheiden  sich  meist  nur  durch  die  Homogenil&t 
des  dunklen  Protoplasma  Ton  denselben. 

Schmelznngs-Processe  sind  nicht  gar  häufig.  Von  Zeit  zu  Zeit  findet 
man  eine  einzelne  schmelzende,  ganz  niedrige  Zelle  zwischen  cubischen 
Haupt-  oder  Oolloid-Zellen. 

Erw&hnen  möchte  ich  noch,  dass  im  Colloid  der  Bl&schen,  gegtü  die 
Bläsebenwand  zu,  heller  gefärbte,  homogene  Kugelchen  von  etwa  Kern- 
grösse  angetroffen  werden,  sie  bestehen  wahrscheinlich  aus  blassem  Colloid. 

Auf  Flächenschnitten  durch  die  FoUikelwand  sieht  man  hier  gar  scböa 
den  Unterschied  zwischen  Haupt-  und  Colloid-Zellen,  doch  habe  ich  an 
solchen  Stellen  nie  Ausläufer  von  Colloid  zwischen  die  Hauptzollen  ein- 
dringen sehen. 

In  den  Capillaren  und  Lymphspalten  sind  oft  coUoidähnliche,  homogen 
geHIrbte  Massen  zu  sehen. 

Wurf  Hunde  von  drei  Monaten,  es  handelt  sich  um  drei  Thiere, 
alle  männlichen  Geschlechts.  Von  diesem  Wurf  wurden  zwei  Hunde  operirt 
und  einer  als  Vergleichst  hier  benutzt 

a.  Thyreoidea  vom  nicht  operirten  Hunde. 
DasThierwog  3170  gr,  die  Thyreoidea  0,64  gr.  jeder  Lappen  0,32  gr, 

dieselbe  ist  gut  bluthaltig. 

Die  Follikel  sind  im  Maximum  80—100  {jl  (selten  darüber)  gross.  Alle 
sind  mit  blassgefärbtem  Colloid  ganz  oder  zum  grössten  Theil  gefüllt. 
Das  Colloid  ist  oft  blasser  gefitrbt,  als  das  Protoplasma  der  Epithelzellen. 
Beimengungen  im  Colloid  fehlen  oder  sind  äusserst  selten. 

Die  Epithelzellen  sind  meist  ziemlich  hoch,  10 — 12  {x,  und  schmal, 
5 — 7  fA.  Die  kleinen  kugeligen  oder  ovoiden  Kerne  sind  deutlich  bläschen^ 
förmig  und  messen  4—5  (i,  sie  sind  scharf  contourirt,  basalstandig,  um' 
besitzen  meist  nur  ein  deutliches  Kernkorperchen,  seltener  zwei.  Manch 
mal  liegen  die  Kerne  mehr  gegen  das  Centrum  der  Zelle  zu,  ganz  seilet 
näher  dem  Bläschen- Lumen  zu.  Die  Zellgrenzen  sind  oft  gegen  das  Bläschen 
Lumen  zu  unregelmässig,  zackig  oder  ausgebuchtet.  Die  Zellgrenzen  sia( 
meist  deutlich. 

Colloid-Zellen  und  Schmelzung  des  Epithels  sind  ganz  selten.  Di' 
Capillaren  und  Lymphspalten  sind  meist  leer  (oder  collabirt). 

b.  Thyreoideae  von  den  operirten  Hunden.  Die  eine  Schild 
drüse  stammt  von  einem  2870  gr.  schweren  Hunde,  welchem  ich  drei  Mj 
Blut  entzog;  das  erste  Mal  lOO  gr  aus  der  A.  fem.  sin.;  Tier  Tage  späte 
80  gr  aus  der  A.  fem.  dext.,  und  nach  fünf  weiteren  Tagen  90  gr.  aus  d« 
A.  fem.  sin.  Das  Thier  wurde  zwei  Tage  nach  der  letzten  Operation  mj 
Chloroform  getödtet.  Der  Hund  wog  noch  2660  gr,  derselbe  hatte  al^o  i 
11  Tagen  2l0  gr  abgenommen.  Der  Blutverlust  hatte  das  Thier  zuen 
sehr  geschwächt,    doch    erholte    sich  dasselbe  bald  wieder  und  sprang  vc 
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dem  Tode  munter  herum.  Die  Section  ergab  hochgradige  Anaemie  aller 
Organe.  Die  Schilddrüse  war  ebenfalls  stark  anaemiscb.  Jeder  Lappen 
log  0,35  gr. 

Die  andere  Schilddrüse  stammt  von  einem  3325  gr  schweren  Hunde, 
velchem  in  drei  Malen  in  den  gleichen  Zeiträumen,  wie  bei  dem  Torher- 
gehenden  Hunde,  je  100  gr  Blut  entzogen  wurde.  Nach  den  Blutirerlusten 
varen  beide  Hunde  jedesmal  sehr  schwach,  sie  schwankten,  fielen  um,  er- 
bricben,  Hessen  Koth  und  Urin  von  sich,  schliefen  dann  ein,  die  Athmung 
var  verlangsamt,  der  Puls  sehr  beschleunigt;  nach  etwa  20  Minuten  er- 
vacbten  sie  aber  wieder  und  fingen  wieder  an,  in  natürlicher  Weise,  mit  mehr 
Hier  weniger  Sicherheit,  herumzulaufen,  dann  tranken  und  frassen  sie 
wieder  begierig.  Der  zuletzt  erwähnte  Hund  erholte  sich  jedoch  nach  dem 
letzten  Blutverlust  nicht  wieder,  sein  Gang  war  noch  am  zweiten  Tage 
unsicher  und  schwankend.  Das  Gewicht  betrug  noch  2910  gr,  der  Hund 
hatte  also  in  11  Tagen  415  gr  abgenommen.  Er  wurde  zwei  Tage  nach 
der  letzten  Operation  mit  Chloroform  getotdet  Die  Section  ergab  eben- 
f4ll9  starke  Anaemie  aller  Organe  und  der  Schilddrüse.  Dieselbe  wog 
^^;i^  gr,  rechter  Lappen  0,22,  linker  0,23  gr. 

I>as  mikroskopische  Bild  beider  Drusen  zeigt  keinen  wesentlichen 
(lüterscbied.  Gegenüber  dem  Bilde  der  Schilddrüse  des  nicht  operirten 
Hundes  sind  auch  nur  wenige  Punkte  hervor  zu  heben. 

Zuerst  sind  die  Follikel  im  Durchschnitt  bei  den  operirten  Hunden 
etwas  grösser  (bis  150  (a),  dann  sind  die  Epithelzellen  oft  etwas  niedriger, 
?iele  erreichen  die  cubiscbe  Form  nicht,  solche  von  5—6  |i.  Hohe  und  6—8  {a 
Breite  sind  nicht  selten,  jedoch  kommen  noch  häufig  niedrig  cylindrische 
Formen  Tor.  Oft  finden  sich  auch  grossere,  gequollene  Zellen  mit  blassem 
Protoplasma-Leib.  Colloid-Tropfen  im  Protoplasma-Leib  sind  selten,  aber  helle 
farblose  Partien,  entweder  um  den  Kern  herum,  oder  im  übrigen  Theil  der 
Zelle,  sind  öfters  zu  sehen.  Die  Kerne  der  Hauptzellen  sind  rund,  bläschen- 
fT.nnig,  eher  etwas  klein  (3 — 5  fji). 

Colloid -Zellen  sind  etwas  häufiger,  als  in  der  Thyreoidea  des  nicht 
operirten  Hundes,  ebenso  findet  man  häufiger  Schmelzung  des  Epithels, 
doch  im  Ganzen  viel  spärlicher,  als  bei  vielen  Kaninchen-Schilddrüsen. 

Das  Colloid  ist  zum  weitaus  grössten  Theil  sehwach  lichtbrechend, 
lifark  lichtbrechendes  habe  Ich  nur  in  wenigen  grossen  Bläschen  gefunden. 
Btimiscbungen  von  Zell-  und  Kern-Trümmern  im  Colloid  sind  auch  hier 
mcbt  häufig.  Das  Colloid  ist  meist  homogen,  oft  aber  auch  (bei  Oel- 
Immersion)  feinkörnig. 

In  den  Lymphspalten  und  in  den  Capillaren  des  Stromas  sind  oft 
eoHoid ähnliche  Massen. 

Die  Experimente  an  Hunden  haben  nicht  80  deutliche  Re- 
sultate zu  Tage  gefordert,  wie  die  Versuche  an  Kaninchen,  doch 
Mod  hier  auch  positive  Resultate  vorhanden,  welche  mit  den- 
jenigen,   welche    wir    bei    den    Kaninchen  erhielten,  vollständig 
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fibereinstimmen,  nehmlich  Niedriger- Werden  des  Epithels,  Ver- 
mehrung der  Golloid-Zellen  und  der  Schmelzungs-Processe  des 
Epithels  und  Auftreten  von  Colloid-Tropfen  in  den  grösseren  Zellen, 
in  einem  Worte  Vermehrung  der  Secretions-Thätigkeit  der  Schild- 
drüse nach  wiederholt  erzeugter  acuter  Anaemie. 

Vielleicht,  dass  bei  den  Hunden  die  Veränderungen  ecla- 
tanter  gewesen  wären,  wenn  die  Experimente  vermehrt  und  die 
Thiere  nach  dem  letzten  Blutverlust  länger  am  Leben  gelassen 
worden  wären. 

Meine  Versuche  gingen  von  der  bekannten  Thatsache  aus, 
dass  Exstirpation  der  Thyreoidea  bei  Thieren  und  Menschen, 
neben  Erscheinungen  an  anderen  Systemen  wie  Haut,  Knochen, 
Nerven,  einen  anämischen  Zustand  bedingt.  Ebenso  ist  auch 
bei  dem  endemischen  Kretinismus,  wie  bei  dem  sporadischen 
Myxödem  ausgesprochene  Anämie  vorhanden.  Die  Auffindung 
der  anatomischen  Grundlage  dieser  Anämie  ist  bis  jetzt  nicht 
erfolgt,  einen  Fingerzeig  giebt  nur  die  Beobachtung  von  Lang- 
hans,  welcher  t>ei  einem  14-monatIichen  Kretin  das  Knochen- 
mark fettreich  fand.  Um  der  Lösung  dieser  Frage  näher  zu 
treten,  war  zuerst  meine  Aufgabe,  nachzuweisen,  dass  bei  steigen- 
der Blutbildung  in  Folge  von  Blutentziehuog  anatomische  Ver. 
änderungen  der  Thyreoidea  auftreten.  Ich  glaube  diesen  Nach- 
weis geführt  zu  haben.  Sind  dieselben  nunmehr  auf  eine 
Steigerung  der  Function  der  Schilddrüse  zu  beziehen? 

Unsere  Kenntnisse  über  functionelle  Veränderungen  der 
Thyreoidea  datiren  erst  aus  den  letzten  Jahren.  Wir  verdanken 
nameotlich  Langendorff  und  Hürthle  die  genaueren  Kennt- 
nisde  derselben.  Experimente,  bei  welcher  die  Function  der 
Thyreoidea  gesteigert  wäre,  liegen  nur  sehr  wenige  vor. 

Hürthle  hat  versucht,  die  Secretion  der  Thyreoidea  zu 
steigern  durch  Exstirpation  von  ^  des  Drüsenparenchyms;  dabei 
fand  er  zahlreiche  Colloid-Tropfen  in  den  Hauptzellen  und  reich- 
liche Schmelzung  des  Epithels  im  Drüsenrest.  Ferner  fasste  er 
in  gleicher  Weisse  auf  die  Folgen  der  Unterbindung  des  Ductus 
choledochus  und  der  Vergiftung  mit  Toluilen^Diamin.  Hier  fand 
er  die  Follikel  prall  mit  Colloid  gefällt,  das  Epithel  erniedrigt; 
stellenweise  viele  Colloid-Tropfen  in  den  Hauptzellcn,  dicke  Inter- 
colluIar-Linien,  ferner  viel  Colloid  in  den  Lymphräumen. 
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Schmid  fand  io  zwei  Exparimeotea  von  partieller  £xätir- 
patioo  der  Schilddrüse  Vermehrung  der  Colloid-Zelleo. 

Aaderson  erhielt  bei  Vergiftung  mit  Pilocarpin,  welche 
nach  seiner  Ansicht  die  Secretion  steigert,  andere  Resultate« 
Die  Zellen  schwellen  an,  treten  mit  in  das  Lumen  vor,  die  heile, 
farblose,  chromophile  Masse  zwischen  den  Fäden  des  Protoplasmas 
nimmt  zu,  ruckt  nach  dem  Lumen  hin,  und  wird  in  Form  von 
ßliscben  mit  feiner  Membran  (unsere  Band- Vacuolen)  ausgestossen. 

Zugleich  finden  sich  im  Protoplasma  chromophile  Körner, 
welche  ebenfalls  ausgestossen  werden,  im  Lumen  mit  der  chromo* 
philen  Substanz   zox»ammen  fliessen,  und  so  dass  CoUoid  bilden. 

Meine  Ergebpisse  können  jedenfalls  nicht  ohne  weiteres  mit 
denen  Anderson's  verglichen  werden.  Die  Rand-Vacuolen  sehe 
ich  mit  fielen  Anderen  als  Retractions-Erscheinungen  an.  Jeden- 
Callä  hat  die  Fixirungs-Flüssigkeit  einen  unbestreitbaren  Einfluss 
auf  Zahl  und  Grösse  der  Vacuolen,  denn  in  demselben  Präparat, 
stamme  es  nun  von  der  Peripherie  oder  aus  dem  Centrum  der 
Schilddrüse,  sieht  man  da,  wo  das  Osmium  gut^  eingewirkt  hat, 
entweder  gar  keine  Vacuolen,  oder  doch  nur  seltene,  während 
gegen  das  Innere  des  Präparates  dieselben  sehr  zahlreich  vor* 
kommen. 

Von  einer  Erhöhung  des  Epithels,  abgesehen  von  den  auf- 
l^eblähten  Zellen,  habe  ich  nichts  sehen  können,  im  Gegentheil, 
eine  mehr  oder  weniger  stark  ausgesprochene  Erniedrigung 
charakterisirt  alle  meine  Versuche. 

So  kann  ich  die  Ergebnisse  derselben  am  besten  zusammen- 
stellen mit  denjenigen  Hürthle^s  über  die  Folgen  der  Unter- 
bindung des  Ductus  choledochus,  sowie  der  Vergiftung  mit 
Toloileo-Diamin  und  der  Exstirpation  eines  grossen  Theiles  (f) 
der  Drüse:  Abplattung  des  Epithels,  Vermehrung  der  Schmelzung, 
zahlreiche  Colloid-Tropfen  in  vielen  Hauptzellen,  pralle  Fällung 
der  Follikel  mit  Colloid.  Bei  Nervenreizung  (N.  laryngaeus)  fand 
Hart  hie  aach  Vermehrung  der  Colloid-Zellen. 

Es»  ergiebt  sich  daraus  also  die  Berechtigung,  die  Ver- 
änderungen, die  ich  in  den  Schilddrüsen  gefunden  habe,  auf  eine 
Steigerung  der  Secretion  zurückzuführen. 

Nor  über  einen  Punkt  habe  ich  noch  etwas  zu  sagen.  Ich 
habe  öfter  Zellen  erwähnt,  welche  durch  ihre  Gxösse  und  durch 
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die  Aufhellang  im  Innern  sich  auszeichnen,  ferner  auch  in  den 
Hauptzellen  Aufhellung  in  der  Umgebung  der  Kerne  beobachtet 
Ich  halte  es  für  wahrscheinlich,  dass  diese  Erscheinungen  mit 
der  Steigerung  der  Secretion  zusammenhängen,  doch  möchte 
man  immerhin  annehmen,  dass  diese  farblose  Substane  nicht 
mit  dem  CoUoid-Inhalt  der  Bläschen  identisch  ist,  sondern  eine 
dünnere  Form  des  Secretes  darstellt.  Für  eine  solche  Aenderung 
der  Beschaffenheit  des  Secretes  lässt  sich  auch  die  Thatsache 
anführen,  dass  häufig  in  den  Alveolen  zwei  Formen  von  Colloid 
vorkommen:  ein  dunkles,  stark  glänzendes  und  ein  helles,  blasses; 
das  letztere  durfte  das  spätere  Secret  darstellen,  das  erstere 
das  ältere,  allmählich  im  Bläschen  eingedickte. 

Zum  Schlüsse  erlaube  ich  mir,  meinem  hochverehrten  Lehrer, 
Herrn  Professor  Langhans  in  Bern,  für  das  mir  in  gütiger 
Weise  überlassene  Material  und  für  die  wohlwollende  Unter- 
stützung bei  dieser  Arbeit  meinen  aufrichtigen  Dank  auszu- 
sprechen. 
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Erklärung  der  Abbildungen 

auf  Tafel  III. 
Sämmtliche  Bilder  habe  ich  nach  starker  Vergrösserung  gezeichnet 

(Leitz  Oc.  I  OeMmmersion  V12O 
ig.  1.  Normale  Schilddrüse  von  einem  12  Wochen  alten  Kaninchen. 
Hauptzellen  und  zwei  Golloid-Zellen.  Körnige  Beimengungen  im 
Colloid.  Conservirung  nach  Schmid,  F&rbung  mit  Hämalaun- 
Eosin. 
Fig.  2.  Von  einem  operirten  Kaninchen  (Kan.  3.)  Schmelzung  des  Epithels, 
einige  grosse  Hauptzellen  mit  hellen  Zonen  um  den  Kern  herum. 
Die  Follikelwand  links  durchbrochen,  üebertritt  von  Colloid  in  die 
Zwischenräume  von  zwei  Follikeln.  Das  Colloid  dunkel,  homogen, 
darin  zwei  Kerntrümmer. 
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Fig.  3.  KaDiocben  2.  Scbmeizuag  von  Epithel  unten,  eine  Colloidzolle 
rechts,  viele  Hauptzelien  mit  einem  bellen  Hof  um  den  Kern.  Das 
Protoplasma  dieser  Zellen  ist  oft  gegen  das  Follikel-Lnmen  zu 
stärker  gefürbt  und  gekörnt    Im  Golloid  eine  Rand-Vacuolo. 

Fig.  4.  Kaninchen  l  ans  Wurf  I  grosse  aufgebl&hte  Zelle  mit  schönem, 
grossem,  bliscbenformigem  Kern,  das  übrige  Epithel  in  Schmelzung. 
CoUoid  homogen,  blass  gefärbt.    Conservlrung  in  Osminm-Oemiscb. 

Fig.  5  und  6.  Die  mit  a  bezeichneten  Bilder  stammen  aus  Präparaten, 
welche  nach  Schmid-Langendorff,  die  mit  b  bezeichneten, 
ans  solchen,  welche  nach  Flemming  gehärtet  wurden.  Fig.  5 
aus  einer  normalen  Schilddrüse  eines  operirten  Kaninchens  aus 
demselben  Wurf  (Kan.  3.)  Die  nach  Flemming  conserrirten 
Präparate  zeigen  deutlich  den  Höhen- Unterschied  der  Hauptzellen  bei 
normalem  und  operirtem  Thiere.  Ebenso  ist  in  Fig.  6a  das 
Epithel  mit  Ausnahme  der  drei  gequollenen  Hauptzellen  mit  un- 
regelmässigem Rande  gegen  das  Follikel-Lumen  zu  niedriger,  als 
in  Fig.  5a.  Präparate  5a  und  6a  enthalten  blass  gefärbtes  CoUoid, 
die  Präparate  ob  und  6b  dunkles  Colloid.  In  den  gequollenen 
Zellen  von  Fig.  6  a  sind  kleine  Golloid-Tropfen  sichtbar. 
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m. 

AnatoniiHche  Mlttheilnngen  ttber  einen  Fall  Yon 
multiplen  Gliomen  des  Rückenmarks 

Aus  der  mediciniscben  Kliaik  des  Herrn  Professor  Ei«b borst  in  Zörich 

von 

Dr.  Max  Freudweiler. 

Assistent  der  Klinik. 

Hierzu  Taf.  IV  und  V. 


Bei  der  histologischen  Untersuchung  einiger  aus  der  Samm- 
lung der  Züricherischen  Klinik  stammenden  menschlichen  Rucken- 
marke  führte  mir  der  Zufall  beim  Rückenmarke  eines  an  Tetanus 
verstorbenen  Patienten  anatomische  Bilder  vor  Augen,  die,  so 
weit  ich  mich  in  der  Literatur  orientiren  konnte,  sehr  selten  zu 
sein  scheinen.  Dieser  Umstand  veranlasst  mich,  eine  Be- 
schreibung dieses  Befundes  der  Oeffentlichkeit  zu  übergeben,  und 
ich  glaube  dies  mit  um  so  grösserer  Berechtigung  thun  zu 
dürfen,  als  die  sich  hier  bietenden  Verhältnisse  einen  Seitenblick 
in  die  Pathogenese  der  Höhlenbildungen  der  Medulla  spinalis 
gestatten. 

Das  betreffende  Rückenmark  stammt  aus  dem  Jahre  1896. 
Es  war  in  Müll  er 'scher  Flüssigkeit  fixirt  und  nachher  in  der 
üblichen  Weise  in  Alkohol  nachgehärtet  worden. 

Da  wir  es  hier  mit  einem  zufälligen  Nebenbefunde  zu  thun 
haben,  so  dürfte  ein  kurzer  Auszug  aus  der  zugehörigen  Kranken- 
geschichte und  dem  Sectionsprotocolle  genügen. 

C.  Julius,  Tagelöhner  aus  T.,  26  J.  Tetanus  acutus  traumaticns. 
,  Der  aus  gesunder  Familie  stammende  Patient  war  bisher  nie  krank. 
10  Tage  vor  dem  Eintritt  in  das  Spital  verletzte  er  sich  beim  Barfussgeben  mit 
einem  Glassplitter  am  linken  Fuss.  Die  Wunde  verursachte  keine  weiteren 
Beschwerden.  Am  Morgen  des  8.  Tages  Brustschmerzen,  Schwerbeweglich- 
keit in  den  Muskeln  des  Schultergürtels,  am  9.  Tage  Kaubescb werden  und 
bald  darauf  Trismus.  Bei  der  Aufnahme  in  das  Spital  besteht  das  typische 
Bild  des  Tetanus.  Die  noch  nicht  ausgeheilte  Wunde  am  Fusse  wird  nm> 
schnitten,   und  ein  Stuck  des  excidirten  Gewebes    einer  Maus  implantirt* 
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Dieselbe  erkrankt  an  typischem  Tetanus  vor  Ablauf  von  24  Stunden.  Fat. 
wird  30  ccm  C. .Brunn er 'sches  Tetanus-Serum  injicirt,  aber  ohne  Erfolg 
Fat  stirbt  am  Tage  seiner  Aufnahme  ins  Kantons-Spital.  Laut  Kranken- 
geschichte wurde  an  den  inneren  Organen  nichts  Abnormes  constatirt. 
Bezüglich  des  Nervensystems  finden  sich  keine  Angaben  über  pathologische, 
aasserhalb  des  Krankheitsbildes  des  Tetanus  liegende  Symptome. 

Die  Sectio n  ergiebt  ausser  leichtem  Oedem  der  Pia  und  starkem 
Hlutgehalt  des  Gehirnes  am  Central-Nervensystem  keine  makroskopisch  zu 
erkennenden  Veränderungen.  Bezüglich  der  inneren  Organe  fand  sich  am 
Herzen  ein  ziemlich  grosser  Sehnenfleck.  Die  Milz  ist  dentlich  vergrössert 
(19  X  10^  X  ^  cm),  ist  aber  hart,  Follikel  und  Trabekel  nicht  zu  sehen. 
Sonst  normale  Verhältnisse. 

Untersuchung  des  Rückenmarkes. 

Dasselbe  ist  von  normaler  Länge  und  Dicke.  Am  Uebergang  des 
Halsmarkes  in  das  Brustmark  ist  auf  die  Strecke  von  etwa  1  cm  der  Sulcus 
centralis  stark  auseinander  getrieben  und  die  Pia  mit  dem  zunächst  unter 
ihr  liegenden  Mark  zerstört.  Es  scheint  sich  um  eine  grobe  Läsion  beim 
herausnehmen  des  Rückenmarkes  zu  handeln,  da  alle  übrigen  Gründe  für 
diese  Formveränderung  fehlen,  und  besonders  die  Rnckenroarks-Masse  an 
dieser  Stelle  weder  sichtlich  vermehrt,  noch  vermindert  ist.  Im  Uebrigen 
ist  das  ganze  Rückenmark  von  gleichmässig  cylindrischer  Gestalt  und 
veicbt,  bei  rein  äusserer  Besichtigung,  in  keiner  Weise  vom  Normalen  ab. 
Auch  auf  den  in  Abständen  von  1 — 2  cm  vorgenommenen  queren  Ein- 
schnitten lässt  sich  nichts  Pathologisches  erkennen. 

Auf  den  mikroskopischen  Schnitten  dagegen  erkennt  das  blosse  Auge 
mehrere,  meist  kreisrunde,  puokt-  bis  kleinstecknadelkopfgrosse  Heerde, 
die  theils  als  vollkommene  Gewebslücken,  Löcher,  imponiren,  während  der 
ernssere  Theil  nur  anders  geartetes  und  weniger  intensiv  tingirtes  Gewebe 
Zü  sein  scheint  Die  Zahl  der  auf  einem  Schnitt  getroffenen  Heerde  schwankt 
zwischen  3  und  18.  Die  häufigste  Zahl  beläuft  sich  etwa  auf  lO.  Der 
Längsachse  parallel  geführte  Schnitte  lehren,  dass  die  meisten  dieser 
Heerde,  —  die  der  grauen  Substanz  angehörenden  ausschliesslich  —  Kugel- 
gestalt haben.  Ich  will  unterlassen,  mit  Rücksicht  auf  dieses  Verhalten, 
die  Zahl  aller  in  der  Medulla  spinalis  sich  findenden  Heerde  auch  nur 
schätzungsweise  anzugeben.  Der  Umstand,  dass  sie  von  der  Medulla  ob- 
longata  bis  hinunter  zum  untersten  Ende  des  Rückenmarkes  nirgends  fehlen, 
dass  sie  über  das  ganze  Rückenmark  in  annähernd  gleicher  Dichte  ver- 
treten sind,  genügt,  darauf  hinzuweisen,  dass  die  Zahl  dieser  Heerde  eine 
ausserordentlich  grosse  sein  muss  (Fig.  A.  1 — 10,  Fig.  B). 

Mikroskopische  Untersuchung^). 
Da   Form  und   Aufbau    der    einzelnen  Theile  des  Rückenmarks  nicht 
QnweseDtlich  von  dem  Vorhandensein  oder  Fehlen   der  genannten  Heerde 

1)  Als  Färbemethode  benützten  wir  die  Färbungen  mit  Hämalaun-Eosin, 
Neutralroth,    Thionin,    Orcein,     die    Methode    Nissl-Held,     van 
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beeinflosst  sind,  so  verlangt  die  Rücksicht  auf  die  Klarheit  der  Darstellang, 
dass  wir  in  erster  Linie  die  vorhandenen  Heerde  genaue^  betrachten.  Es 
muss  dabei  vorausgeschickt  werden,  dass  nach  ihrem  anatomischen  Aufbau 
zwei  in  ihrem  Wesen  vollständig  differente  Heerdformen  auseinander  ge- 
halten werden  müssen.  Innerhalb  dieser  beiden  Gruppen  best  eben  wieder 
Differenzen,  die,  wie  wir  weiter  unten  sehen  werden,  in  der  verschieden 
starken  Ausbildung,  beziehungsweise  regressiven  Metamorphose  ein  und 
desselben *Processes  bedingt  sind.  Wir  sehen  nehmlich  in  dem  zuerst  zu 
beschreibenden  Heerdtypus,  wie  wir  sp&ter  begründen  werden,  eine  ächte 
Tumorbildung,  und  die  in  .diesem  Typus  auseinandergehaltenen  Unter- 
abtheilungen sind  nichts  anderes,  als  die  drei  Gruppen  1.  des  ausgebildeten 
Tumors,  2.  des  in  der  Rückbildung  begriffenen  Tumors,  und  3.  des  voll- 
kommen zerfallenen  Tumors  (vergl.  Fig.  G  und  D). 

1.  Der  solide  Tumor.  Annähernd  auf  jedem  Schnitt  trifft  man  ein 
oder  zwei  Heerde  an,  die  nicht  durch  den  Ausfall  von  Gewebe,  sondern 
vielmehr  durch  eine  andere  Tinction^  ihres  Gerüstes  sich  von  ihrer  Um- 
gebung abheben.  Ein  solcher  im  Vorderhorn  des  mittleren  Lendenmarks 
liegender,  an  die  weisse  Substanz  der  Vorderstränge  angrenzender  Heerd 
bot  bei  Weigert-VasaTscher  Färbung  folgendes  Bild:  Aus  der  dunkel 
gefärbten,  grauen  Substanz  hebt  sich  ein  circumscripter,  länglich  rander, 
ziemlich  scharf  umschriebener  Heerd  als  hellgelb  gefärbter  Gewebsbezirk 
deutlich  ab;  der  scharf  sich  abgrenzende  Rand  tritt  in  der  Tinction  fast 
mit  vermehrter  Deutlichkeit  hervor;  es  ist  dieser  scheinbare  Saum  aber 
nicht  bedingt  durch  Zellanhänfiing  oder  Gewebs-Wucherung,  sondern  es 
handelt  sich  einerseits  um  den  optischen  Effect  der  bei  fast  plötzlich  auf- 
hörender Tinction  der  ausserhalb  des  Heerdes  scharf  gezeichneten,  dunkel 
tingirten  Achsencylinder  der  normalen  grauen  Substanz;  andererseits  vor 
allem  ist  die  scharfe  Abgrenzung  durch  den  Umstand  bedingt,  dass  die  dem 
Heerd  dicht  anliegenden  Gewebspartien  ausserordentlich  dicht,  wie  comprimirt 
erscheinen;  nur  an  einigen  kurzen  Stellen  der  Peripherie  des  erwähnten 
Heerdes  ist  dieses  Aufhören  des  Acbsencylinders  ein  weniger  plötzliches. 
Hier  ziehen  sie  in  den  Heerd  hinein,  um  nach  kürzerem  oder  l&ngerem 
Verweilen  zu  verschwinden,  vereinzelt  durchziehen  sie  den  Heerd  ganz,  und 
hören  erst  an  der  Grenze  der  grauen  und  weissen  Substanz  auf,  so  dass 
sich  der  Eindruck  rege  macht,  als  ob  es  sich  in  diesen  Theilen  —  es 
handelt  sich  um  den  einen  Pol  unseres  Heerdes  —  nur  um  eine  weniger 
dichte  Lagerung  der  Achsencylinder,  oder  besser,  um  eine  starke  Aus- 
bildung  der   sie  tragenden  Glia-Massen  handle.    Immerhin  ist  auch  hier 

Gieson,  ferner  Carbolfuchsin ,  Methylenblau.  Mit  besonderer  Vor- 
liebe machten  wir  von  der  durch  Vasal  eingeführten  Modification 
der  We  ig  er  tischen  Methode  Gebrauch,  die  ausserordentlich  schöne 
und  klare  Bilder  gab.  Der  Vollständigkeit  halber  verwendeten  wir 
auch  die  in  ihrem  Werthe  verschieden  taxirte  Marchi*8cbe  Methode, 
ohne  dabei  einen  Vortheil  erkannt  zu  haben. 
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der  Uebergang  kein  allmäliger,  sondern  ein  ziemlich  brusquer,  so  dass 
auch  in  diesen  Theilen  der  Heerd  gut  abgegrenzt  erscheint.  Wo  sich  Ge- 
fasse  am  Rande  finden,  ziehen  sie  unbehelligt  in  den  Heerd  hinein,  wie 
denn  auch  im  Innern  desselben  vollkommen  normale  Gef&ss-Querschnitte 
gefunden  werden.  Wichtig  und  interessant  ist  das  Verhalten  der  Ganglien- 
zellen. Viele  unserer  Heerde,  und  so  auch  der  vorliegende,  liegen  in  einem 
Bezirk,  der  reich  an  Gangiien-Zellen  ist.  In  den  vollständig  als  lebendes 
Gevebe  erscheinenden  Heerden,  wie  hier,  sind  die  Zellen  in  ihrem  ganzen 
Contour  gut  ausgesprochen.  Auf  das  Verhalten  ihres  Protoplasma  werden 
vir  weiter  unten  zu  sprechen  kommen.  Die  Zellfortsätze  entbehren  bei 
allen  im  Heerde  gelegenen  Zellen  der  dunkeln  Tinction,  sie  sind  alle  hell- 
gelb gefärbt  wie  ihre  Umgebung.  Die  Glia  dieser  Heerde  zeigt  eine  kaum 
nennenswerthe  Vermehrung  ihrer  zelligen  Elemente.  Es  handelt  sich  ledig- 
lich um  die  fibrilläre  Orundsubstanz.  Dieselbe  f&rbt  sich  in  der  gleichen 
Weise,  wie  die  Glia  der  weissen  und  grauen  Substanz,  sie  steht  in  un- 
mittelbarem Zusammenhang  mit  dieser  letzteren,  und  identificirt  sich  in 
der  Structur  vollkommen  damit. 

2.  Der  zum  Theil  zerklüftete  Tumor:  Die  Mehrzahl  der  ge- 
fundenen Heerde  gehört  dieser  Abtheilung  an.  Ihr  Charakteristicum  besteht 
darin,  dass  ein  Theil  des  Heerdes  bereits  regressive  Veränderungen  erfahren. 
Während  wir  für  die  eine  Hälfte  derselben  histologische  Verhältnisse  vor- 
finden, die  sich  mit  dem  eben  beschriebenen  Bilde  identificiren ,  weist  der 
andere  Theil  ganz  erhebliche  Abweichungen  von  diesem  auf.  Stosst  ein 
Speicher,  in  regressiver  Metamorphose  begriffener  Theil  an  gesundes  Gewebe, 
so  ist  auch  hier  weder  abnorme  Zellanhäufung,  noch  eine  besonders  dichte 
Glia-Wucberung  zu  erkennen.  Die  regressiven  Vorgänge  zeigen  sich  viel- 
mehr darin,  dass  das  Gewebe  des  betreffenden  Heerdes  an  solchen  Stellen 
die  Tinctions-Fähigkeit,  wenn  nicht  eingebüsst,  so  doch  erheblich  ver- 
mindert hat.  Ganglienzellen  sind  in  diesen  Theilen  nicht  mehr  zu  finden, 
auch  Gefasse  fehlen,  und  nur  selten  stosst  man  auf  eine  Gliazelle.  Die 
Grund  Substanz  ist  entweder  eine  vollkommen  structurlose  Masse,  oder  es 
zeigen  sich  noch  Gliafasern  in  spärlicher  Anzahl ;  meist  sind  es  dann  solche, 
die  von  dem  regressiv  nicht  veränderten  Gewebe  des  Tumors  in  die  ein- 
geschmolzenen Theile  hinein  auslaufen.  Lebendes  und  regressives  patho- 
logisches Gewebe  gehen  somit  langsam  ineinander  über. 

3.  Höhlenbildung:  Eine  kleine  Zahl  von  Heerden  ist  zu  treffen,  die 
Mch  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  als  Höhle  repräsentiren;  nur  an  den 
Kandpartien  erkennt  man  eine  structurlose,  schwach  gefirbte  Masse,  und 
es  ist  nach  dem  ganzen  Bilde  nicht  schwer,  in  diesen  Repräsentanten 
Heerde  zu  erblicken,  die  vollkommen,  oder  wenigstens  zu  ihrem  grössten 
Theil,  am  Ende  der  regressiven  Metamorphose  angelangt  sind.  Um  das  an- 
grenzende, normale  Gewebe  nicht  ungewürdigt  zu  lassen,  so  muss  auch 
hier  hervorgehoben  werden,  dass  keine  Zellinfiltration  vorkommt,  nur  kann 
man  sieb  des  Eindrucks  theilweise  nicht  erwehren,   dass  das  Gewebe  an 
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diesen  Orten  etwas  dichter  gefugt  ist,  als  normal.  Es  trifft  dies  besondere 
für  jene  Fälle  zu,  wo  die  Randpartie  durch  weisse  und  nicht  durch  graue 
Rückenmark-Substanz  gebildet  wird. 

Die  Beschreibung  dieser  3  Heerdarten,  oder,  besser  gesagt,  dieses  Heerd- 
typus  in  seinen  3.  Repräsentations-Formeo,  ist  den  Querdurchschnitten  des 
Ruckenmarkes  entnommen.  Sie  passt  aber  ohne  jede  Einschränkung  auch 
auf  die  Bilder,  die  wir  in  den  Längsschnitten  des  Rucken markes  erkennen. 
Haben  wir  oben  die  Form  unserer  Heerde  als  eine  nahezu  kugelige  angegeben, 
so  bedarf  dies  einer  Einschränkung;  für  den  ersten  Bück  und  für  die  Be- 
obachtung mit  blossem  Auge  oder  bei  nur  schwacher  Vergrosserung  mag 
dies  gelten.  Beim  Detail -Studium  erkennt  man  aber  selbst  auf  den  Qner* 
schnitten  eine  etwas  unregelmässige  Ton  einer  Reibe  kleinerer  Kreissegmente 
gebildete  Abgrenzung,  und  die  Längsschnitte  führen  vor  Augen,  dass  doch 
eine  gewisse  ovale  Form,  deren  Längsachse  mit  dem  Centralcanal  parallel 
läuft,  nicht  abgesprochen  werden  kann.  Dass  diese  Paratlelstellung  bei 
ovalen  Heerden  fast  ausschliesslich  ist,  lehren  Serienschnitte. 

Ganz  vereinzelt  nur  kommen  Heerde  vor,  die,  wenn  auch  im  Princip 
kugelförmig,  eine  ausserordentlich  unregelmässige  Form  haben;  manche 
iroponiren  selbst  als  aus  mehreren  Einzeiheerden  confluirte  Heerdgruppen. 
Feinen  isthmusartigen  Zusammenhang  zwischen  zwei  benachbarten  Heerden 
konnten  wir  auch  auf  Serienschnitten  nicht  entdecken,  während  uns  ziemlich 
häufig  Bilder  begegneten,  wo  zwei  Heerde  direct  an  einander  anlehnen, 
aber  durch  eine  ganz  schmale  Scheidewand  Acbseo-Cylinder  führenden  Ge- 
webes noch  von  einander  in  ganzer  Ausdehnung  getrennt  sind.  Oanz  be- 
sonders muss  hervorgehoben  werden,  dass  alle  Heerde  dieses  Ty'pu$ 
Verdrängnngs-Erscheinungen  am  umgebenden  Gewebe  machen.  Ks 
wird  dies  besonders  auf  Längsschnitten  deutlich,  und  tritt  hier  am  klarsten  dann 
hervor,  wenn  ein  Heerd  in  den  Randpartien  der  grauen  Substanz  sitzt,  und  ^o 
auf  der  einen  Seite  von  weisser  Rückenmark-Substanz  umgeben  ist.  Hier 
buchtet  sich  der  Heerd  förmlich  gegen  die  weisse  Substanz  aus,  sodass  deren 
markhaltige  Achsencylinder  und  Gliafasern  im  Bogen  um  ihn  herumziehen. 
Zu  erkennen,  aber  immerhin  weniger  deutlich,  sind  diese  Verdrängungs- Er- 
scheinungen an  kleinen,  dem  Heerd  direct  anliegenden  Blutgefässen. 

Die  Heerde,  die  wir  hier  beschrieben,  gehören  ausschliesslich  der  grauen 
Substanz  an.  Doch  wie  die  graue  Substanz,  so  weist  auch  das  weisse  Mark 
derartige  Heerde  auf.  Die  andere  Structur  des  Grundgewebes  drückt  aber 
hier  den  weson^^gleichen  Tumoren  einen  bestimmten  Stempel  auf,  der  die 
Heerde  der  weissen  Rückenmarks-Substanz  auf  den  ersten  Blick  andere 
crsrheinen  l.'isst,  als  diejenigen  der  grauen.  Die  genauere  Analyse  ergießt 
aber,  dass  dioso  beiden  Heerdarten  identisch  sind. 

Diese  Heerde  der  weissen  Substanz  charakterisiren  sich  dadurch,  dass 
unvermittelt,  die  senkrecht  und  parallel  nach  unten  laufenden  Achscncylindor 
auseinander  getrieben  werden,  und  zwischen  hinein  tritt  ein  leicht  fibrilläres 
wenig  grosse,  runde  Kerne  tragendes,  hell  sich  tingirendes  Gewebe,  und 
reisst  die  Nervenfasern  weit  auseinander.     Manche  der  Achsencylinder  gehen 
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im  Heerde  Terloren  und  lassen  sieb  nicht  weiterbin  verfolgen,  der  grösste 
Tbeil  verliert  seine  so  reichlichen  Verzweigungen  und  Verbindungsfasern  mit 
dea  benachbarten  Fasern,  und  wieder  andere  nehmen  einen  ganz  gekrümmten, 
uoregei massigen  Verlauf  an.  An  der  obern  und  untern  Kuppe  des  Heerdos 
weichen  die  benachbarten  Nervenfasern  aus,  und  biegen  nach  der  Seite  ab, 
so  dass  der  Heerd  von  den  umgebeuden  Fasern  fast  spindelförmig  um- 
schlossen wird  (Fig.  E).  Fallen  Gefässe  in  diesen  Bezirk,  so  weichen  sie 
oft  ebenfalls,  wie  die  Nervenfasern,  in  die  Umgebung  hinein  aus;  manche 
TOD  ihnen  durchqueren  aber  den  Heerd,  ohne  die  geringste  Veränderung 
ihrer  Wand  zu  zeigen.  Wie  in  der  grauen  Substanz,  so  fehlt  auch  hier 
den  Heerden  jede  Zell-Inilltration.  Dass  sie  trotzde4n  in  unsern  nach 
Weigert- Vasal  gefärbten  Schnitten  mit  so  scharfen  Conturen  sich  aus  ihrer 
Umgebung  herausheben,  ist  in  dem  Umstand  begründet,  dass  die  tief  dunkel 
^färbten  Achsencylinder  der  directesten  Umgebung  in  Folge  des  einge- 
lagerten Heerdes  stark  aneinander  gedrängt  werden.  Sieht  man  diese  Ver- 
hältnisse schon  sehr  sicher  und  klar  auf  Rückenmarks-Längsschnitten,  so 
treten  sie  ganz  besonders  pf^gnant  in  den  Querschnitten  hervor.  Hier  ist 
der  Heerd  des  weissen  Markes  direct  umzogen  von  einem  schwarzen  dichten 
Saum,  der  weder  durch  Zell-lnfiltration,  noch  durch  Blutung,  sondern 
eJQzig  und  allein  durch  dicht  neben  einander  stehende  Achsencylinder 
gebildet  wird. 

Die  drei  Erscheinungs-Formen,  die  wir  beiden  Heerden  der  grauen  Substanz 
aa^einander  hielten,  lassen  sich  auch  hier  festhalten.  Wir  treffen  im  \s'eissen 
Rückenmarke  den  soliden  Tumor,  den  degenerirten  und  zum  Theil  zerfallenen 
Heerd,  und  die  ausgebildete,  durch  regressive  Metamorphose  entstandene  Höhle. 

Ausgesprochene  Praedilections-Stellen  können  die  bisher  beschriebenen 
ffeerde,  die  wir  als  gesonderten  Typus  von  den  später  zu  beschreibenden 
trennen,  nicht.  Wir  sahen  sie,  wie  erwähnt,  in  der  weissen  und  grauen 
ßöckenmarks-Substanz.  Allerdings  kommen  sie  in  der  letzteren  etwas  häuiiger 
^or,  als  in  der  erstem,  und  wo  sie  im  grauen  Mark  liegen,  da  sind  selten 
die  Vorderhorner  verschont  Oft  liegen  sogar  gerade  dort  verschiedene 
iTüssere  und  kleinere  Heerde. 

Diesen  Heerden,  die  wir  unter  einem  Heerdtypus  als  wesensgleich  zu- 
lammengefasst  haben,  steht  eine  grosse  Zahl  anders  gearteter  Lücken  gegen- 
'iber.  Diese  letzteren  finden  wir  insgesammt  aber  nur  in  der  weissen 
ßöckenoiarks-Substanz,  sie  zeichnen  sich  zudem  dadurch  aus,  dass  sie  viel 
kleiner  sind,  als  die  beschriebenen,  auf  dem  Querschnitt  annähernd  kreis- 
runde Form  haben,  während  sie  im  Längsschnitt  als  langgezogene,  schmale 
spalten  erscheinen;  vor  allem  ist  für  sie  charakteristisch  das  Fehlen  jeglicher 
Wrdrängungs- Erscheinungen.  Schon  makroskopisch  gelingt  es,  einige  von 
.bnen  wahrzunehmen ;  mikroskopisch  steigert  sich  ihre  Zahl  aber  ganz 
gewaltig.  Bier  nun  erkennt  man,  dass  es  sich  bei  diesen  kleinen  Lücken 
and  Heerden  um  nichts  anderes  handelt,  als  um  ausgefallene  Achsencylinder. 
'-^It  nur  vereinzelt,  häufiger  aber  zu  zweien  und  dreien  aneinander  liegen 
aad   sehr  selten   in  grosseren    Bündeln    findet    man   auf  dem  Querschnitte 
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MarkscbeideD,  die  keinen  Acbsencylinder  mehr  umfassen.  Ihr  Inneres  ist 
entweder  leer,  oder  von  einer  stnicturlosen  blass  tingirten  Hasse  einge- 
nommen. Meist  sind  die  einzelnen  Markscheiden  gut  von  einander  zu 
trennen,  manchmal  aber  sind  sie  nur  noch  in  leichten  Gonturen  oder  in 
Bruchstücken  Ton  solchen  angedeutet.  Auch  bei  diesen  Lücken  fehlt  jede 
Art  von  Zeil-Infiltration  oder  Blutung,  und  auch  von  Glia- Verdichtung  ist 
in  ihrer  Umgebung  nichts  zu  sehen.  Sie  sind  reactionslos  einfach  aus- 
gefallen. 

Nachdem  vir  so  die  pathologischen  Zuthaten  unseres  Ruckenmarkes 
kennen  gelernt  haben,  werden  wir  die  einzelnen  Abschnitte  desselben  in 
ihren  durch  diese  pathologischen  Processe  bedingten  Abänderungen  kennen 
lernen  können.  Centrale  anal:  Längs  des  ganzen  Verlaufes  des  Rücken- 
markes ist  von  einem  Centralcanale  nichts  zu  finden.  Seine  Stelle  ist  ein- 
genommen von  einer  grosseren  Gruppe  un regelmässig,  aber  dicht  gelagerter, 
grosskerniger  Zellen,  deren  ziemlich  protoplasmareicher  Leib  bald  mehr 
polygonal,  bald  rundlich,  bald  auch  cylindrisch  ist.  In  der  Grosse  des 
Kernes  und  dessen  Form  sind  diese  Zellen  von  den  Gliazeilen  der  grauen 
Substanz  nicht  zu  unterscheiden,  während  sie  aber  an  Grosse  des  Proto- 
plasma-Leibes die  letztern  übertreffen. 

Schon  zu  Oberst  im  Halsmark  ragt  ein  circumscripter  Heerd  von  der 
Spitze  der  GolPschen  Stränge  in  die  hintere  Gommissur  hinein,  und 
drängt  die  zwischen  ihm  und  dem  Centralcanal  liegenden  Elemente  dicht 
zusammen.  Hier  kann  man  den  Eindruck  gewinnen,  der  Centralcanal  werde 
durch  diesen  Beerd  comprimirt,  obgleich  auch  hier  schon  diese  grosskernigen 
polygonalen  Zellen  vollkommen  regellos  untereinander  liegen.  Ein  ganz 
gleiches  Bild  finden  wir  im  mittleren  Theile  des  Lendenmarkes,  wo  ein  im 
rechten  Vorderstrang  der  Gommissur  ebenfalls  dicht  aufliegender  Heerd  den 
Isthmus  nach  hinten  gedrängt  bat.  Im  übrigen  Verlaufe  finden  wir  des 
öfteren  kleinere  und  grössere  Heerde  in  der  Verbindungsbrncke  der  beiden 
Rückenmarks-Hälften,  ohne  dass  sie  aber  eine  Gompression  auf  den  an  Steile 
des  Centralcanales  liegenden  Zellhaufen  ausübten. 

Ein  interessantes  Bild  bietet  der  mittlere  Abschnitt  des  Brustmarkes. 
Hier  ist  aus  einem  dicht  neben  diesem  centralen  Zellhaufen  gelegenen  Blut- 
gefässe reichlich  Blut  ausgetreten,  und  dasselbe  liegt  zum  grössten  Theile 
zwischen  diesen  Zellen. 

In  der  directen  Umgebung  des  Centralcanales  findet  sich  viel  Gliage- 
webe,  ohne  dass  man  aber  den  Eindruck  einer  stärkeren  Glia-Wucherung 
erhielte.  Der  Zellreichthum  der  Glia  ist  hier  gleich  gross,  wie  im  übrigen 
Theile  der  grauen  Substanz,  nur  tritt  eben  das  Gliagewebe  zwischen  den 
quer  verlaufenden  Nervenfasern  des  Isthmus  deutlicher  hervor.  Dasselbe 
beschränkt  sich  aber  nicht  auf  eine  kreisförmige,  um  den  Zellhaufen  des 
Centralcanals  liegende  Zone,  sondern  zieht  sich  gegen  beide  Seitentheile 
hin,  und  geht  ganz  langsam  und  unvermerklich  in  die  späriicber  vertheille 
Gliamasse   der   grauen  Substanz  über.     Gerade  dieser  langsame,  vermittelte 
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Ueberfang  macht  nicht  den  Eindruck,  als  ob  es  man  hier  mit  einer  abnorm 
starken  peri-ependymären  Glia- Wucherung  zu  thun  hat. 

Die  YeranderungeD,  die  die  graue  Substanz  des  Rückenmarkes  in 
folge  dieser  Tumor-Bildungen  erfahren,  beruhen  in  erster  Linie  in  einer 
FormverschiebuDg.  Wenn  wir  oben  bei  den  einzelnen  Heerden  Verdr&ngungs- 
Erscheinungen  constatiren  konnten,  so  müssen  diese  sich  natürlich  in  der 
äusseren  Form  der  ganzen  grauen  Substanz  wiedergeben.  So  findet  man 
denn  auf  keinem  einzigen  Schnitte  eine  vollkommen  symmetrische  Lagerung 
der  beiden  Rückenmarks-H&lften,  auch  da  nicht,  wo  das  Rückenmark  in  toto 
regelmässig  geformt  zu  sein  scheint.  Damit  aber  nicht  genug.  Die  einzelnen 
Homer  sind  von  ungleichem  Volumen,  und  dies  trifft  vor  allem  für  die 
Vorderhömer  za. 

Einer  besoderen  Erw&hnuog  bedürfen  die  Ganglienzellen.  In  den  meisten 
Heerden,  sofern  sie  nicht  vollkommen  zerfallen,  sind  die  Ganglienzellen  in 
ihren  Contoren  gut  gezeichnet.  Das  Protoplasma  dagegen  hat  schwere 
Veränderungen  durchgemacht  Während  in  der  Umgebung  des  Heerdes  die 
Zellen  sehr  reichliche  und  scharf  tingirte  Nissl-Körper  tragen,  nimmt  deren 
Menge  im  Tumor  ab,  und  zj&ar  um  so  mehr,  je  tiefer  sie  in  demselben 
liefen.  Die  central  gelegenen  weisen  gar  keine  Differenzirung  ihres  Proto- 
plasmas mehr  auf,  die  an  der  Peripherie  des  Heerdes  gelegenen  führen  es 
DQr  noch  in  einem  beschränkten  Bezirke  des  protoplasmatischen  Zellleibes, 
während  die  übrigen  Zellleib-Partien  frei  von  ihnen  sind.  Es  mag  erwähnt 
sein,  dass  gerade  in  solchen,  nur  noch  zum  Theil  mit  Granula  gefüllten, 
Zellen  die  Nissl-Körper  oft  ausserordentlich  klein  sind. 

Die  Achsencylinder  der  grauen  Substanz  werden  nur  in  so  weit  beein- 
flusst,  als  sie  dem  Heerde  gewissermaassen  ausweichen  müssen,  indem  sie 
seitlich  abbiegen  oder,  falls  sie  ihn  durchkreuzen,  auseinander  getrieben 
werden. 

In  der  weissen  Substanz  äussern  sich  die  Heerde  einerseits  durch 
die  bereits  erwähnten  Verdrängungs-Erscheinnngen,  allerdings  ohne  in  die 
Augen  springende  Difformitäten  zu  erzeugen,  und  zweitens  durch  den  oft 
»ehr  beträchtlichen  Ausfall  von  einzeln  oder  in  kleineren  Gruppen  stehenden 
Acbsency lindern,  der  dann  zur  Lackenbildung  im  Sinne  des  Heerdtypus  II 
fährt.    Strang-Degeneration  wurde  nirgends  gesehen. 

Die  Rückenmarksgefässe  sind  in  ihrer  Wandung  nirgends  ver- 
ändert, mit  der  Ausnahme,  dass  man  an  vereinzelten  Stellen  in  ihrer  Um- 
gebung kleinere  und  grössere  Blutungen  trifft.  Die  Untersuchung  der  Ge- 
^sswände  ergiebt  an  solchen  Stellen  aber  keine  Structur-Yeränderung.  Es 
seheint  sich  lediglich  um  die  Berstung  der  Gefösswände  zu  handeln. 
Nirgends  findet  man  Gefass-Thrombose. 

Tritt  ein  Gefäss  an  einen  Heerd  heran,  so  findet  man  nur  äusserst 
sehen  ein  Abbiegen  desselben  in  die  gesunde  Umgebung.  Vielmehr  durch- 
kreuzt dasselbe  fast  stets  den  Heerd,  und  überall  erscheint  im  noch  nicht 
zerfallenen  Heerde  das  Geftss  intact.    Stets  führt  es  Blutkörperchen.   Zer- 
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fällt  der  Heerd,  so  ist  es  nicht  sehen,  dass  das  Geföss  noch  Tollkommen  fest 
den  Hohlraum,  gewisserm aasen  wie  eine  Stange,  darchkrenzt. 

Sind  auch  stets  in  der  Umgebung  der  Heerde  grossere  Geßisse  zu 
treffen,  so  ist  nirgends  ein  anatomisches  Bild  zu  sehen,  nach  dem  Gefäss 
und  Hcerd  in  ursächlichem  Zusammenhang  stunden. 

In  den  Ruckenmarks-Häuten  fanden  wir  keine  Veränderungen. 

Nach  unseren  mikroskopischen  Untersuchungen  liegt  uns 
hier  somit  ein  Ruckenmark  vor,  das  gleichmässig  durchsetzt  ist 
von  einer  Unmenge  von  einander  vollständig  isolirter,  kleiner 
Heerde.  Wir  setzten  vorne  für  sie  den  Ausdruck  Tumoren  bin, 
ohne  diese  Auffassung  weiter  zu  begründen.  Zwei  Umstände 
sind  es,  die  diese  Bezeichnung  verlangen.  Der  erste  Grund  liegt 
in  dem  absoluten  Fehlen  jeglicher  Eutzündungs-Erscheinungcn, 
der  zweite  in  der  ausgesprochenen  Raum  Verdrängung,  die  das 
umgebende  Gewebe  zeigt.  Weder  ein  Embolus,  noch  eine  Throm- 
bose, weder  ein  sklerotischer,  noch  ein  rein  myelitischer  Hcerd 
vermöchten  dieses  Bild  zu  erzeugen.  Die  Einschmelzung,  die 
sich  an  unseren  Heerden  findet,  ist  nicht  die  primäre  Erscheinung, 
um  die  herum  sich  eine  Glia- Wucherung  entwickelt^  sondern 
hier  ist  das  primäre  ein  wucherndes  Gewebe,  eine  Neubildung, 
die  in  Folge  ihrer  regressiven  Metamorphose  das  anatomische  Bild 
der  Gewebs-Einschmelzung  bietet. 

W^ir  fanden  aber  zwei  Arten  von  Lücken  vor.  So  klar  und 
unanfechtbar  uns  die  Heerde  des  ersten  Typus  als  wirkliche 
Tumoren  erscheinen  müssen,  so  unzweifelhaft  sind  wir  auch  in 
der  Auslegung  der  Heerde  des  zweiten  Typus.  Diese  letzteren 
bedeuten  nichts  anderes,  als  den  secundären  Ausfall  aller  jener 
Achsencylinder,  deren  zugehörige  Ganglien-Zelle  oder  centraler 
Stamm  durch  die  Tumoren  selbst,  oder  durch  Compression  ihrer 
Umgebung  ihr  Leben  eingebüsst  hat.  Es  musste  erst  Erstaunen  er- 
regen, dass  man  nur  vereinzelte  fehlende  Achsencylinder  oder  nur 
ganz  feine  Bändel  solcher  trifft.  Die  Grösse  der  Tumoren  hätte 
ausgedehntere  und  grössere  Strang-Degenerationen  erwarten  lassen. 
Wenn  wir  nun  aber  daran  erinnern,  wie  wir  in  unseren  Tumoren 
nur  vereinzelte  Ganglien-Zellen,  nur  die  ganz  im  Centrum  des 
Tumors  gelegenen  ihrer  Protoplasma-Körner  beraubt,  in  ihrer  Mor- 
phologie demnach  wohl  geschädigt  vorfanden,  dann  lässt  es  sich 
erklären,  dass  die  secundären  Ausfalls- Erscheinungen  nur  so  wenig 
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aasgedehntc  sind,  so  viel  geringer,  als  sie  gleichgrosse,  myeliti- 
sehe  Heerde  nach  sich  zu  ziehen  pflegen. 

Die  uns  hier  vorliegenden  Geschwülste  müssen  Gliome  sein, 
denn  ihr  Gewebe  deckt  sich  bezüglich  der  Form  der  spärlich  vor- 
handeneo  Zellen,  wie  bezüglich  der  Intercellular- Substanz  voll- 
kommen mit  dem  Gliafasern-Oewebe  der  Umgebung.  Da  Nerven 
fehlen,  fallen  Nearome  diflferential-diagnostisch  vollkommen  ausser 
Betracht  Der  geringe  Zell-Reichthum,  vor  allem  aber  die  Form 
der  Zellen  schliessen  fibromatöse  Neubildungen  ebenfalls  aus, 
und  die  Vermuthung,  dass  wir  Cholesteatome  vor  uns  hätten, 
ist  erst  recht  unbegründet.  Von  Sarcom  oder  Carcinom  kann 
bei  dem  vollkommenen  Mangel  jeglicher  epithelialer  oder  endo- 
thelialer Gebilde  keine  Rede  sein. 

Die  Tumoren  gehen  zudem  direct  aus  dem  Glia-Gewebe 
ihrer  Umgebung  hervor.  Denn  wenn  wir  auch  nicht  leugnen 
können,  dass  wir  Gefässe  in  grosser  Reihe  im  Innern  der  Tu- 
moren finden,  so  fehlt  doch,  wie  schon  oben  erwähnt,  jeder  An- 
haltspunkt, der  einen  Verdacht,  die  Geschwülstchen  möchten  von 
der  Gefisswand   ihren  Ursprung  genommen  haben,    rechtfertigt. 

Nachdem  wir  uns  so  über  die  Natur  der  vorliegenden  Ver- 
änderungen klar  geworden  sind,  brauchen  wir  die  Frage  nicht 
mehr  weiter  auszubauen,  ob  und  welcher  Zusammenhang  zwischen 
dem  pathologisch-anatomischen  Bilde  des  Central-Nervensystems 
und  dem  klinisch  und  bakteriologisch  an  diesem  Individuum 
festgestellten  traumatischen  Tetanus  besteht.  Es  ist  selbst- 
verstandlich,  dass  ausser  den  kleinen  Hämorrhagien  nichts  von 
allem  dem  Beschriebenen  mit  dem  Tetanus  in  Verbindung  ge- 
bracht werden  kann. 

Unsere  Befunde  sind  somit  rein  zufalliger  Natur.  Ob  sie 
sich  nur  auf  das  Rückenmark  beschränken,  ob  sie  auch  im  Ge- 
hirne sich  zeigen,  konnten  wir  leider  nicht  prüfen.  Nur  das  sei 
erwähnt,  dass  ein  kleines,  uns  zur  Verfügung  stehendes  Stück 
der  MeduUa  oblongata,  das  bis  über  den  Calamus  scriptorius 
binaulreicht,  in  seiner  ganzen  Ausdehnung  in  gleicher  Dichtigkeit 
von  den  beschriebenen  Tumoren  durchsetzt  ist.  Auch  an- 
genommeo,  das  Gehirn  wäie  vollkommen  frei  von  derartigen 
Processen,  so  ist  und  bleibt  es  sonderbar  und  nur  schwer  zu 
verstehen,    dass  solche  eingreifenden   Veränderungen,    die   zum 
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Ausfall  zahlreicher,  allerdings  nur  einzeln  stehender  Achsen- 
cylinder  geführt  haben,  nicht  die  geringsten  Erscheinungen  im 
Leben  zeigten.  Der  betreffende  Mann  ist  allerdings  vorher  nio 
neurologisch  untersucht  worden,  aber  das  stellte  die  Anamnese 
fest,  dass  er  bis  zum  Tage  seiner  Fussverletzung  vollkommen  ge- 
sund und  ungestört  arbeitsfähig  sich  gefühlt  habe. 

Unser  Rückenmark  bietet  also  nur  in  anatomischer  Beziehung 
ein  Interesse,  und  wir  werden  zu  untersuchen  haben,  in  welches  Ver- 
hältniss  unsere  Befunde  mit  den  bereits  bekannten  pathologisch- 
anatomischen   Bildern    der  Medulla    spinalis    zu   bringen    sind: 
Wir  fanden  drei  Abweichungen  von  den  normalen  VerhältnisseD' 

1.  iutramedulläre  Hämorrhagien, 

2.  Atresie  des  Centralcanales, 

3.  multiple  Tumoren  mit  secundärer  Degeneration  von  einzel- 
stehenden Nervenfasern. 

Bezüglich  des  ersten  Punktes  haben  wir  bereits  unsere  An- 
sicht dahin  geäussert,  dass  wir  die  Blutungen  dem  Tetanus  zu- 
schreiben. Diese  Auslegung  deckt  sich  mit  der  heute  allgemeio 
anerkannten  Thatsache,  dass  in  Tetanusleichen  meningeale,  cere- 
brale und  medulläre  Blutungen  gefunden  werden  können  *). 
Würden  sich  die  Blutungen  mit  besonderer  Vorliebe  an  die  Tu- 
moren halten,  so  müssten  sie  wohl  mit  diesen  in  einem  gewissen 
Zusammenhang  stehen.  Von  den  an  und  für  sich  sehr  spär- 
lichen Blutungen  —  wir  fanden  in  einer  grossen  Zahl  von 
Schnitten  nur  fünf  einzelne  Blutextravasate  —  hält  sich  nur  eine 
einzige  an  einen  Tumor,  und  auch  hier  liegt  neben  demselben 
ebensoviel  Blut,  wie  in  ihm.  Da  des  weiteren  jede  Gefass- Ver- 
änderung an  andern  Stellen  vermisst  wird,  so  können  wir  in  der 
Auslegung  der  Bedeutung  dieser  Heerde  nicht  im  Zweifel  sein. 

Bezüglich  des  Centralcanales  liegen  die  Verhältnisse  weniger 
einfach.  Wir  können  annehmen,  dass  unsere  Atresie  nichts 
anderes  bedeute,  als  einen  zum  Ependymfaden  gewordenen  Central- 
canal.  Unter  dieser  Auslegung  gehörte  das  vorliegende  Bild  in 
den  Bereich  des  Normalen,  denn  nach  Hoffmann')  findet  man 
den    Centralcanal    bei    Erwachsenen,    die    einmal  Rückenmarks- 

0  Eich  hör  st,  Pathologie  und  Therapie,  Bd.  IV  S.  490. 
2)  Hoff  mann.    Zur   Lehre    des  Syringomyelie.    Dtsch.  Zeitschrift  für 
Nervenheilkunde.     Bd.  III.     1893.    S.  72. 
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leidend  waren,  gewöhnlich  atresirt.  Der  mehr  epitheloide  Charakter 
der  Zellen  würde  dieser  Annahme  vollkommen  entsprechen. 
DeDDoch  gtebt  es  einen  Einwand  gegen  diese  Auslegung.  An 
zwei  Stellen  fanden  wir  Blutungen  in  die  Zellgruppe  des  obliterirt 
erscheinenden  Centralcanales  hinein.  Dies  erweckt  die  Ver* 
muthung,  das  hier  vielleicht  doch  praedisponirende  Ursachen 
vorliegen,  die  das  Blut  speciell  in  diese  Gruppe  hinein  lenkten, 
wahrend  bei  ringsum  gleichen  Widerständen  der  Erguss  ebenso 
gut  in  die  übrige  Umgebung  des  Gefasse  hatte  erfolgen  können. 
Iq  diesem  Falle  wäre  also  lediglich  ein  Verschluss  des  Central- 
canales durch  Compression,  nicht  aber  eine  Obliteration  vor- 
h&Dden.  Zu  entscheiden,  welche  von  beiden  Auslegungen  die 
tbatsächlich  richtige  ist,  vermögen  wir  nicht.  Immerhin  neigen 
vir  dazu,  in  dieser  Zellgruppe  statt  eines  comprimirten  Central- 
canales einen  einfachen  Ependym-Faden  zu  sehen.  Wir  be- 
gründen unsere  Ansicht  erstens  durch  die  Form  und  unregel- 
mässige Lage  der  Epithelzellen,  und  zweitens  durch  den  Um- 
stand, dass  in  ganzer  Ausdehnung  nirgens  auch  nur  das  kleinste 
Canal-Lumen  erkannt  wird,  was  um  so  mehr  der  Fall  sein  sollte, 
als  Gelegenheit  zu  Stauungen  und  Dilatation  im  Sinne  von 
Langhaus^),  Rosenbach  und  Schterbak')  sehr  reichlich  ge- 
geben gewesen  wäre.  Treffen  wir  doch  im  obersten  Theil  des 
Röckenmarkes  bereits  einen  ziemlich  grossen  Tumor  in  der 
hinteren  Commissur,  der  die  ganze  central  gelegene  Epithel- 
Zellengruppe  stark  ventral wärts  stösst. 

Kommen  wir  zur  dritten,  derwichtigsten  Art  von  Veränderungen. 

Wir  sprachen  von  Tumoren,  die  zum  Theil,  in  Folge 
secundärer  Erweichung,  als  Höhlen  imponiren.  Halten  wir  in 
der  Litteratur  der  pathologischen  Rückenmarks- Anatomie  Um- 
schau, so  finden  wir  im  Speciellen  dieses  Verhalten  sehr  häufig  als 
Gegenstand  der  lebhaftesten  Controversen.  Bei  allen  Unter- 
suchungen über  Pathologie  und  Pathogenese  der  Syringomyelie 
spielen  die  durch  secundären  Zerfall  von  Tumoren  entstandenen 
Höhlen   eine   grosse  Rolle.     W^enn  wir  damit  diesen  Boden  be- 

'}  Langbans:    Ueber       Böblenbildungec    im    Rückeomark.       Dieses 

ArcbiT.    Bd.  LXXXV. 
-)  Rosenbach  und  Scbtcherbak:  Ueber  die  Gewebs-Veränderungen  des 

Rückenmarkes  io  Folge  yon  Compressioo.      Dies.  Arcb.  Bd.  C  XXII. 
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treten,  so  müssen  wir  vorausschicken,  and  wollen  es  als  nnsern 
Standpunkt  fixirt  wissen,  dass  wir  die  hier  vorliegenden  patho- 
logischen Bilder  in  keiner  Weise  mit  der  Syringomyelie  in  Zu- 
sammenhang gebracht  wissen  wollen.  Wir  lehnen  uns  an 
Hoffmann^),  Schulze')  und  Schlesinger')  an,'  indem  wir 
nur  dann  von  Syringomyelie  sprechen,  wenn  thatsächlich  lange, 
schmale  Canäle  das  Rückenmark  von  oben  bis  unten  durch- 
ziehen, niemals  aber  da,  wo  wie  in  unserem  Falle  kleine  Höhlen 
ohne  wesentlichen  Längs-Durchmesser  im  Rückenmark  sich  finden. 
Jeder  dieser  Tumoren  entspricht  in  typischer  Weise  einer 
circumscripten  localen  6Iia-Wucherung.  Nach  den  eingehenden 
und,  weil  in  jeder  Beziehung  anatomisch  consequent  durchge- 
führt, grundlegenden  Darstellungen  von  Hoffmann  kommt  Glia- 
Wucherung  im  Rückenmark  in  zwei  Formen  vor:  als  primäre 
Glioso  und  als  centrale  Gtiomatose.  Es  ist  die  letztere,  die  dem 
Charakter  eines  Tumors  entspricht,  und  sie  soll  darum  zuerst  unter- 
sucht werden.  Nach  Hoff  mann  handelt  es  sich  dabei  um  eine 
beträchtliche,  sich  aber  nur  auf  wenige  Segmente  erstreckende 
Volums-Zunahme  des  Rückenmarkes  in  Folge  eines  central  oder 
zwischen  den  Hintersträngen  sitzenden  Tumors,  der  sich  bei 
mikroskopischer  Untersuchung  als  Gliom,  Myxogliom,  Angiogliom. 
Gliosarcom,  Angio-Gliosarcom  u.  s.  w.  zu  erkennen  giebt.  Diesen 
Beschreibungen  entspricht  unser  Fall  in  keiner  Weise.  Wir 
suchten  in  der  Literatur  nach  den  Gliomen  des  Rückenmarkes. 
Es  gelang  uns,  Mittheilungen  von:  Schüppel*),  Schultze^), 
Strümpell*),  Sokoloff^,  Reisinger  und  Marchand'),  Volk- 

0  Hoff  mann:  Zur  Lehre  der  Syringomyelie:  Dtsch.  Zeitschrift  f.  Nerven- 
heilkunde, Bd.  III  1893,  p.  72. 

-)  Schulze:  Die  Patbogeuese  der  Syringomyelie  mit  Berücksicbtigung 
der  Beziehungen   zum  Trauma.     Berl.  klin.  Wochenschr.  1897. 

^)  Schlesinger:  Pathogenese  und  pathologische  Anatomie  der  Syring- 
omyelie.    Wiener  klin.  Wochenschr.   1897. 

*)  Seh  üppel:  Gliom  und  Gliomyxom,  Archiv  d.  Heilkunde.  Bd.  VIII 1867. 

^)  Schultze:  Gliome,  ein  Beitrag  zur  Lehre  von  den  Rockenmarks- 
Tumoren.     Arch.  f.  Psychiatrie,  Bd.  VIII. 

6)  Strümpell:  Neuropalholog,  Mittheilung.  Arch.  f.  klin.  Medio.  Bd.XLl. 

0  Sokoloff:  Zwei  Fälle  von  Gliomen  des  Central-Nervensystems.  Arch. 
f.  klin.  Medicin,  Bd.  XLI. 

f)  Reisinger  und  Marchand:  Ueber  das  Gliom  des  Rückenmarkes. 
Virch.  Archiv.     Bd.  XCVIII  1884. 
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maon^),  LachmanD*),  Gaupp*),  Raymand^),  Eoths^)^ 
Simon'),  Seebohm^),  Daxenbcrger"),  Grimm')  zu  finden, 
die  über  Gliome  im  Rückenmack  berichten. 

Alle  diese  Fälle  halten  sich  in  dem  Rahmen  des  von  Hoff- 
mann für  die  centrale  Gliomatose  gezeichneten  Bildes.  Denn 
bei  allen  handelt  es  sich  stets  am  einen,  selten  zwei  grössere  Tumoren 
Dod  ihre  Folge-Erscheinungen.  Handelt  es  sich  in  unserem  Fall 
thatsächlich  um  multiple  Gliome,  dann  nimmt  dieser  Fall, 
wie  wir  weiter  unten  zu  untersuchen  haben  werden,  eine  ganz 
gesonderte  Stellung  unter  den  bisher  bekannten  ein. 

Hoffmann  spricht  von  einer  zweiten  Form,  der  primären 
Gliose:  Um  den  Centralcanal,  beziehungsweise  den  ihn  vertreten- 
den Ependymfaden  entsteht  eine  starke  Glia- Wucherung,  der  ganzen 
Lange  des  Ruckenmarkes  entlang;  von  dieser  centralen  Wucberubg 
aus  schiessen  nun,  gewissermaassen  sprossend,  eine  grössere  oder 
kleinere  Zahl  von  Gliazapfen  in  die  nähere  und  weitere  Um- 
geboog  hinein;  weder  weisse,  noch  graue  Substanz  werden  da- 
von verschont.  Da  im  Gebiete  der  gewucherten  Glia  die  Ge- 
lasse langsam  veröden,  tritt  sehr  leicht  an  solchen  Stellen  Ge- 
fass-Obliteration  und  dadurch  Gewebs-Einschmelzung  auf.  Auf 
diese  Weise  ist  das  Entstehen  einer  grösseren  Zahl  von  kleinen 
Eioächmelzungs-Heerden  möglich. 

Diese  Beschreibung  nähert  sich  mehr  unsern  Befunden,  als 

*)  Volk  mann:  Beitrag  zar  Lehre  Tom  Qliom.    Archiv  f.  klin.  Hedicin. 

Bd.  XLII.  1888. 
*)  Lach  mann:  Gliome.    Archiv  f.  Psychiatrie.     Bd.  XIII. 
^)  Gaupp:  Beiträge  zur  patholog.  Anatomie  des  Rückenmarkes.  Zieglers 

Beiträge  z.  path.  Änat.  II.  1888. 
*)  Raymond:  Gontribution  k  Tetude  des  tumeurs  neurogliques  de  1a  moelle 

epinaire.    Arcb.  de  neurologie  Bd.  XXVI  ref.  in  Schmidts  Tagebuch. 
^)  Roths:  Tumoren  des  Rückenmarkes.  Gerhardts  Handbach  der  Kinder- 
krankheiten.    1880. 
^)  Simon:    Beiträge  zur  patholog.  Anatomie  des  Rückenmarkes.     Arch. 

f.  Psychiatrie,  Bd.  V  p.  120. 
^  Seebohm:     Ueber   einen    Fall    von  Tumor    der  Medulla  spinalis  mit 

Syringomyelie.     Strassburger  Dissertation  1888. 
')  Daxen berger:     üeber   Gliombildung   und  Syringomyelie.     Erlanger 

DiaserUtion   1890. 
*)  Grimm:    Kin    Fall   von  progressiver  Muskel-Atrophie.     Virch.  Arcb. 

Bd.  XLVIir. 
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die  eigeDtlichen  Rückenmarks-Tumoren,  denn  auch  wir  finden 
eine  grosse  Zahl  kleiner,  auf  dem  Wege  der  regressiven  Meta- 
morphose entstandenen  Höhlen.  Ist  die  Auslegung  Hoffmanns 
auf  unsern  Fall  anzuwenden,  dann  muss  nothwendiger  Weise 
eine  Brücke  zwischen  der  Umgebung  des  Centralcanales  und 
den  einzelnen  Tumoren  gefunden  werden,  denn  Hoff  mann  sagt 
nicht,  dass  diese  Sprossen  ihre  Verbindung  mit  ihrer  Matrix 
verlieren.  Prüfen  wir  nun  unseren  Fall  auf  solches  Verhalten, 
dann  finden  wir  wohl,  dass  um  den  Centralcanal  das  Gliagewebe 
etwas  dichter  steht,  als  im  übrigen  Isthmus,  obschon  auch  die 
directeste  Umgebung  des  Centralcanales  bezüglich  der  Glia- 
Wucherung  bei  weitem  nicht  auch  nur  an  die  kleinsten  unserer 
Tumoren  heranreicht.  Suchen  wir  nach  einer  Verbindungsbrücke 
dieser  Stelle  mit  den  kleinen  Gliomen,  so  wird  nirgends  eine 
Andeutung  einer  solchen  zu  finden  sein.  Wir  haben  Stücke 
unseres  Rückenmarkes  in  Serienschnitten  untersucht,  aber  nirgends 
nur  eine  Spur  eines  verbindenden  Stranges  gefunden.  Es  lässt 
sich  auch  nirgends  an  der  Peripherie  unserer  Tumoren  eine 
Stelle  erkennen,  wo  die  Abgrenzung  gegen  die  Umgebung  weniger 
scharf  war,  sodass  man  hier  einen  Ausläufer  nach  dem  peri- 
ependymären  Gewebe  supponiren  könnte.  Hebt  man  dann  noch 
hervor,  dass  schon  auf  den  oberflächlichsten  Blick  bei  jeder  Art  der 
Schnitt färbung  eine  grosse  Differenz  zwischen  Tumorgewebe  und 
dem  Isthmusgewebe  besteht,  dann  wird  uns  jeder  Boden  ent- 
zogen, in  unserem  Falle  eine  genetische  Abhängigkeit  der  kleinen 
Rückenmarks-Tumoren  von  der  periependymären  Gliawucherung 
zu  sehen.  Wir  müssen  somit  auch  hier  erkennen,  dass  unser 
Fall  auch  in  diese  Form  der  Glia-W^ucherung  nicht  untergebracht 
werden  kann! 

Da  unsern  Nachforschungen  nicht  gelungen  ist,  unsern  Fall 
einem  gleichartigen  anzureihen,  bleibt  uns  in  seiner  isolirten 
Stellung  nichts  anderes  übrig,  als  ihn  allein  vom  allgemeinen 
pathologisch-anatomischen  Standpunkte  aus  zu  würdigen. 

Wir  stehen  vor  der  Thatsache,  dass  eine  Unzahl  kleiner 
Tumoren  das  Rückenmark  vorwiegend  in  der  grauen,  aber  auch 
in  der  weissen  Substanz  durchsetzt.  Ueber  die  secundären  Er- 
scheinungen am  Tumor-freien  Rückenmark  haben  wir  uns  schon 
ausgesprochen.     Die  genannten  Tumoren    stehen  in    einem  ver- 
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8chiedeD6D  EntwickluDgs-Stadium.  Es  ist  nuu  in  erster  Linie 
die  principielle  Frage  zu  entscheiden:  findet  sich  im  Central- 
Nervensystem  ein  primärer  gliomatöser  Heerd,  und  sind  die  zahl- 
reichen Tumoren  nur  als  Metastasen  eines  einzigen  Tumors  auf- 
zufassen, oder  muss  man  jeden  einzelnen  Tumor  für  sich  und 
ohne  Anlehnung  an  einen  primären  entstanden  denken.  Von 
Metastase  pflegen  wir  dann  zu  sprechen,  wenn  auf  heterogenem 
Boden  sich  eine  der  ursprünglichen  Geschwulst  entsprechende 
Gewebswucherung  zeigt.  Dieses  Verhältniss  besteht  hier 
nicht,  denn  ein  jedes  dieser  kleinen  Geschwulstchen  ent- 
springt einem  ihm  homogenen  Gewebe.  Der  geringe  Zelireich- 
thom  des  einzelnen  Tumors  spricht  zudem  gegen  die  Möglich- 
iceit,  in  den  einzelnen  Heerden  metastatische  Gebilde  zu  erkennen. 
So  bleibt  denn  nur  der  einzige  Ausweg  übrig,  jeden  kleinen 
Tumor  für  sich  und  ohne  directen  ursächlichen  Zusammenhang 
mit  den  andern  entstanden  zu  denken,  genau  so,  wie  jeder  für 
sich,  unbekümmert  um  den  Entwicklungsgrad  seines  Nachbars, 
io  die  regressive  Metamorphose  eintritt.  Wollen  wir  in  der 
Pathologie  des  menschlichen  Organismus  eine  Paralle  finden 
für  unsere  Heerde,  so  müssen  wir  die  engen  Grenzen  der  Rücken- 
marks-PathoIogie  überschreiten.  Am  übrigen  Körper  finden  wir 
Verhältnisse,  denen  wir  die  hier  vorliegenden  vergleichen  möchten. 
Wir  kennen  die  multipeln  Fibrome  der  Haut.  Das  sind  echte 
Tumoren,  jeder  für  sich  ausgebildet;  auch  hier  wissen  wir  nichts 
von  metastatischer  Bildung.  Gemeinsam  ist  ihnen  nur  ein 
günstig  vorbereiteter  Boden,  aus  dem  sie  hervorsprossen  können. 
Sollen  wir  nun  ein  abschliessendes  Urtheil  über  unsere  Gliome 
geben,  so  würden  wir  uns  am  geeignetesten  ähnliche  Verhält- 
nisse im  Rückenmark  denken.  Wir  würden  in  unsern  Tumoren 
nichts  anderes  sehen,  als  den  Ausdruck  einer  ganz  besonderen 
Neigung  der  vorliegenden  Glia,  in  circumscripten  Tumoren  gut- 
artig zu  wuchern. 

Mit  dieser  Erkenntniss  würde  allerdings  der  vorliegende 
Fall,  so  weit  unsere  Literatur-Kenntnis  reicht,  bis  heute  einzig 
dastehen. 

Zum  Schlüsse  sei  es  mir  gestattet,  Herrn  Professor  Eich- 
horst meinen  besten  Dank  für  die  Ueberlassung  dieses  inter- 
essanten Falles  auszuprechen. 
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Erklärung  der  Tafel   IV  und  V. 

Fig.  A.  1 — 10.     Räckeamarks- Querschnitte  in    den  verschiedenen   Höhen, 
vom  obersten  Halsmark  bis  zum  untersten  Lendenmark.     4  fache 
Vergrösserung. 
Fig.  ß.     Rückenmarks-Längsschnitt  im  Halsmark.    4 fache  Vergr. 
Fig.  C.     Rechter  vorderer  Quadrant  eines  Halsmark-Querschnittes. 

(Leitz  Oc.  3,  Obj.  3.) 
Fig.  D.     Randpartie   eines  am  Uebergang  des  Hinterhornes  in  die  weisse 
Substanz  sitzenden,  noch  nicht  degenerirten  Tumors. 
(Leitz  Oc.  3,  Object  7.) 
Fig.  E.     Ausschnitt  aus  einem  Längsschnitt  des  Halsmarks. 
(Leitz  Oc.  3,  Obj.  7.) 


IV. 

Die  morphologischen  Umwandinngen 

der  rothen  Frosch  -  Blutkörperchen  bei  der 

extrayascurären  Gerinnung 

(Aus  dem  pathologischen  Institut  zu  Heidelberg) 

von 

Dr.    Ernst   Schwalbe. 

Assistenzarzt  am  Diakonissenhaus  zu  Heidelberg. 

Hierzu  Taf.  VI. 


Schon  frühere  Forscher  haben  im  Blute  der  Warmblüter, 
speciell  des  Menschen,  ausser  rothen  Blutkörperchen  und  Leuko* 
cyten,  andersartige  Gebilde,  Plättchen  und  Körnchen  erkannt, 
denen  sie  mehr  oder  weniger  Wichtigkeit  beimaassen.  Aber 
erst  seitdem  Hayem  seine  „Hämatoblasten^,  kurz  darauf 
Rizzozero  die  „Bluttplättchen"  beschrieben  hatte,  kam  die 
Frage  nach  der  Bedeutung  und  Herkunft  dieser  Gebilde  in  Fiuss. 
Es  wurden  die  verschiedensten  Ansichten  laut,  die  ich,  um  nicht 
zu  ausführlich  zu  werden,  hier  nicht  wiedergeben  will.  Be- 
sonders wurde  in  den  folgenden  Jahren  über  die  Betheiligung  der 
Blutplättchen  an  der  Gerinnung  gestritten.  Hierfür  wiederum 
war    es   wichtig,    zu   entscheiden,    ob  die    Blutplättchen   selbst- 
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ständige,  den  rothen  und  weissen  Blutkörperchen  gleichtrerthige 
Elemente  seien,  oder  ob  sie  Abkömmlinge,  Zerfallsproducte  der 
rothen  oder  weissen,  oder  endlich,  ob  sie  Vorstufen  der  rothen 
Blutkörperchen  im  Sinne  Hayems  seien.  Eine  fernere  Frage 
war,  ob  im  Blute  der  Vögel,  Reptilien  und  Amphibien  sich 
Elemente  fanden,  welche  den  Blutplättchen  der  Säugethiere 
homolog  seien.  Bereits  Hayem,  vor  allem  Bizzozero,  hatten 
spindelförmige,  gekernte  Gebilde  im  Blute  der  Thiere  mit  kern- 
haltigen Blutkörperchen  beschrieben,  die  sie  für  homolog  den 
Blatplättchen  hielten.  Hayem  glaubte,  dass  diese  Körper  Vor- 
nofen  der  rothen  Blutkörperchen  darstellten,  wie  die  „Hämato- 
biasten^  der  Säugethiere;  Bizzozero  und  weiterhin  besonders 
Eberth  und  Schimmelbusch  nahmen  gleicherweise  die  Homo- 
logie der  fraglichen  Gebilde  an,  indem  sie  sich  auf  die  Er- 
scheinungen der  Gerinnung,  auf  die  gleichartige  Betheiligung  der 
Blutplättchen  und  Spindeln  an  dem  Gerinnungs- Vorgang  stützten. 
Sie  beobachteten  bei  Verletzung  eines  Gefasses  des  Frosches,  dass 
die  Spindeln  sich  zunächst  an  der  verletzten  Stelle  ansammeln; 
ein  Gleiches  gilt  bei  Säugethieren  für  die  Blutplättchen. 

In  neuester  Zeit  hat  sich  besonders  Arnold  mit  der  Ge- 
rioDungs-Frage  überhaupt  beschäftigt  und  speciell  dargethan, 
da8s  die  Spindeln  des  Frosches  keineswegs  den  Blutplättchen 
homolog  seien.  Mit  Hilfe  einer  verbesserten  Technik^),  durch 
directe  Beobachtung  der  Gerinnung  im  Hollundermark-Plättchen, 
gelang  es  ihm,  ganz  analoge  Abschnürungs- Vorgänge,  wie  er  sie 
for  das  Kaninchen  beschrieben  hatte,  auch  an  den  rothen  Blut- 
körperchen des  Frosches  zu  sehen.  Ich  werde  weiterhin  noch 
auf  die  Arnold'sche  Arbeit  zurückkommen  müssen.  Ich  konnte 
im  Laufe  von  Untersuchungen,  die  ich  im  Laboratorium  des 
Heidelberger  Pathologischen  Instituts  unternahm,  einige  Beob- 
achtungen machen,  welche  über  die  Morphologie  der  Blutkörperchen 
des  Frosches  bei  der  Gerinnung  des  Froschblutes  einiges  Neue 
bringen.  Es  sei  mir  gestattet,  Herrn  Geheimrath  Arnold, 
meinem  hochverehrten  Lehrer,  an  dieser  Stelle  für  seine  An- 
regung und  seinen  mir  stets  ertheilten  Rath  meinen  herzlichsten 
Dank  auszusprechen. 

»)  J.  Arnold,   Zur  Technik  der  Blutuntersuchung.    Centralbl.  f.  allg. 
Pathologie,  Bd.  VIT,  1896. 

Areh.  L  paUioU  Aiut.    Bd.  15S.    Heft  L  g 
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Ehe  ich  zu  meinem  Thema  übergehe,  mochte  ich  mir  die 
Bemerkung  erlauben,  dass  ich  durchaus  keine  historische  lieber- 
sieht  über  die  berührten  Fragen  habe  geben  wollen,  dass  ich 
also  aus  der  Literatur  nur  die  Autoren  citire,  deren  Ansichten 
ich  gerade  bespreche.  Die  Literatur  über  Blut  und  Gerinnang 
ist,  wie  Jeder  weiss,  ausserordentlich  umfangreich,  es  wurde  zu 
weit  fähren,  auch  nur  einen  kleineren  Theil  der  Arbeiten  zu 
nennen.  Ich  verweise  bezüglich  der  für  mein  Gebiet  in  Betracht 
kommenden  Literatur  auf  die  Arbeiten  Arnold's,  speciell  auf 
die  Arbeit  im  148.  Band  von  diesem  Archiv,  ferner  auf  Ehr- 
lich und  Lazarus,  Die  Anämie*),  woselbst  man  weitere  Lite- 
ratur-Nachweise findet,  auf  Eberth  und  Schimmeibasch *), 
Uayem,  Du  sang,  in  welchem  Buch  sämmtliche  Arbeiten  dieses 
Autors  bis  1889  aufgeführt  sind,  und  endlich  auf  die  Arbeit 
Biz20zeros').  Auch  verweise  ich  auf  den  Artikel  Löwit's^), 
„Die  Bluttplättchen,  ihre  anatomische  und  chemische  Bedeutung". 

Ich  beginne  mit  der  Schilderung  meiner  Befunde  am  Frosch- 
blut, um  dann  kurz  zum  Vergleich  noch  Einiges  über  analoge 
Vorgänge  bei  den  Warmblütern  mitzutheilen. 

A.  Froschblut. 

I.  Untersuchung  des  Blutes  ohne  jeden  Zusatz. 

Die  Beobachtung  der  Veränderungen  des  Blutes  mit  Hilfe 
eines  hohlgeschliffenen  Objectträgers,  die  schon  Bayern^)  an- 
wandte, ist  von  Arnold  dadurch  verbessert  worden,  dass  er  an 
die  Unterseite  des  Deckgläschens  ein  Hollundermark- Plättchen 
brachte,  welches  er  mit  Blut,  mit  oder  ohne  Zusatz-Flüssigkeit, 
beschickte.  Er  hat  in  dieser  Weise  bereits  die  Veränderungen 
des  Froschblutes,  wenn  man  dasselbe  ohne  jeden  Zusatz  beob- 
achtet, gesehen,  und  in  seiner  früher  citirten  Arbeit  kurz  er- 
wähnt.    Doch  hat  er  keine  ausführlichere  Beschreibung  gegeben, 

•)  Theil  der  »Speciellen  Pathologie  und  Therapie*,    herausgegeben  ton 
Nothnagel.     Wien  1898. 

2)  Die  Thrombose,  1888. 

3)  J.  Bizzozero,    Ueber  einen  neuen  Formbestandtheil   des  Bluts  und 
dessen  Rolle  bei  der  Thromboso.     Dieses  Arch.,  Bd.  90,  1882. 

*)  Ergebnisse  d.  allg.  Pathol.  und  patholog.  Anatomie  von  Lubarsch 

und  Ostertag,  1897. 
*>  Bayern ,  Du  sang.    Paris  1889, 
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soDdern  sagt  nar,  dass  man  Vacuolen  in  den  Blutkörperchen  des 
Frosches  auftreten  sieht,  wenn  man  das  Blut  ohne  jeden  Zusatz 
untersucht.  —  Gerade  für  diese  Beobachtung  des  reinen  Blutes 
hat   die    Hollunderpiättchen-Methode    ganz    besondere    Vorzüge. 
Nimmt    man    einen    kleinen  Tropfen  Blut,   so  findet  man  stets 
eine  grossere  Anzahl    von  Maschenräumen,    in  denen    die  Blut- 
körperchen weniger  dicht  liegen,   so  dass  sie  einzeln  der  Beob- 
ichtung  zugänglich  sind,  ein  Vortheil,  der  auf  keine  andere  Art 
in  gleicher  Ausdehnung  erreichbar  ist.     Stellt  man  sich  auf  die 
angegebene  Weise  ein  Präparat  von  Froschblut    her   und    fasst 
eine  Stelle  ins  Auge,  an  der  die  Eörperchen  weniger  dicht  liegen, 
80  bemerkt  man  zunächst    keine  Aenderungen    an    denselben'). 
Man  erkennt  die  unveränderte,  ovale  Gestalt,  nimmt  ausserdem 
den  hellen,  gelbrothen  Hämaglobin-GIanz  wahr,  und  hat  Mühe, 
die  Kerne  zu   erkennen.    An   vielen  Blutkörperchen  gelingt  das 
überhaupt  nicht.     Es  ist  das  verständlich,   da  der  Kern  ja  all- 
seitig von  dem  Hämoglobin-Plasma  umgeben  ist,  auch  ist  diese 
Beobachtung    bereits    in  der  Literatur  niedergelegt').     Bald  be- 
merkt man  an  einzelnen  Körporchen  Aenderungen.     Es  sei  hier 
betont,  dass  die  zu  beschreibenden  Aenderungen   nicht  an  allen 
Blutkörperchen  zu  gleicher  Zeit  auftreten,  sondern  dass  die  einen 
rascher,  die  anderen  langsamer  sich  verändern,  je  nach  der  „Re- 
sistenz^ der  einzelnen  Körpereben.     Als  erste  Veränderung  be* 
merkt   man  im  Allgemeinen  Einbuchtungen  verschiedenster  Art, 
und    man    kann    bei  einiger  Geduld    recht  wohl  das  Zustande- 
kommen   der  Einbuchtungen   beobachten.     Enospenformig  wölbt 
sich    ein  Theil    des   hämoglobinhaltigen  Plasmas    vor   (Fig.  1). 
Oder  es  kommen  Formen  zu  Stande,  die  wie  angefressen  (Fig.  4), 
andere,  die  leicht  gezähnelt  erscheinen. 

Viele  Blutkörperchen  verlieren  ihre  ovale  Gestalt,  und  gehen 
in  eine,  im  optischen  Durchschnitt  mehr  dem  Kreise  sich  nähernde 
Form  ober. 

'}  Die  Verbältnisse  der  weissen  Blutkörpereben  und  Spindeln  werden 
weiterbin  nicht  berücksichtigt.  Ich  will  heryorheben,  dass  auch  an 
den  weissen  Blutkörperchen  2^rfall8-£rscheinungen  zu  beobachten  sind, 
aber  meist  erst  viel  später  und  spärlicher,  als  an  den  rothen  Blut- 
körperchen. 
^)  Griesbacb,  üeber  Plasma-Structuren  der  Blutkörperchen  im  kreisen- 
den Blut  der  Amphibien.     Festschrift  für  Leuckardt,   1892. 

6* 
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Oft  8choQ  nach  kurzer  Zeit  (^  Stunde)  sieht  man  hämo- 
globinhaltige  Kugeln,  welche  etwa  -j-  der  Grösse  der  Körperchen 
betragen,  und  die  sich  aus  den  zuerst  erwähnten  Knospen  ge- 
bildet haben  (Fig.  3).  Eine  bestimmte  Zeitangabe,  wann  die 
ersten  abgeschnürten  Gebilde  auftreten,  kann  man  naturlich  nicht 
machen,  weil  bekanntlich  die  Resistenz  der  einzelnen  Körperchen, 
ferner  die  Resistenz  des  Blutes  verschiedener  Individuen  der- 
selben Species  eine  verschiedene  ist.  —  Im  Allgemeinen  bemerkt 
man  nach  kurzer  Beobachtungszeit,  dass  die  Kerne  der  einzelnen 
Blutkörperchen  deutlicher  hervortreten,  eine  Erscheinung,  die  auf 
eine  Aenderung  der  Hämoglobin- Vertheilung  im  Plasma,  oder  auf 
Gerinnungs- Vorgänge  in  der  Kornsubstanz  hindeutet. 

Die  Abschnurungen  werden  im  Laufe  der  Beobachtung 
immer  zahlreicher,  die  abgeschnürten  Theile  senden  wiederum 
Fortsätze  aus  und  zerfallen  in  kleinere  Partikelchen.  Eine  andere 
Art  der  Veränderung  nimmt  man  an  an  anderen  Blutkörperchen 
wahr.  Man  beobachtet  hier  kein  Aussenden  von  Fortsätzen, 
sondern  ein  ganz  allmähliches  Abblassen  des  Protoplasmas, 
während  entweder  die  ovale  Form  erhalten  ist,  oder  eine  mehr 
kugelförmige  zu  Stande  kommt. 

Der  Kern  wird  dabei  immer  deutlicher,  er  erscheint  immer 
stärker  lichtbrechend,  schliesslich  nimmt  man  nur  noch  einen 
ganz  blassen  Hof  um  den  stark  brechenden  Kern  wahr,  endlich 
verschwindet  auch  dieser  Hof,  und  man  sieht  nur  den  Kern. 
Die  meisten  dieser  Stadien  habe  ich  z.  B.  an  dem  einen  Blut- 
körperchen, Fig.  ö,  verfolgt.  Ist  der  Kern  frei  geworden,  so  ist 
er  kaum,  und  jedenfalls  nur  bei  grosser  Uebung,  von  einem  weissen 
Blutkörperchen  zu  unterscheiden.  Diese  Thatsache  ist  wichtig, 
wie  wir  späterhin  sehen  werden.  Es  ist  dies  ein  Vorgang,  der 
mit  den  Abschnürungs-Erscheinungen  nichts  zu  thun  hat.  Frei- 
lich schnüren  sich  auch  von  den  blassen  Blutkörperchen  noch 
Gebilde  ab.  Die  Zeit,  in  der  diese  Erscheinung  dos  Abblassens 
auftritt  nach  Entnahme  des  Blutes,  ist  eine  sehr  verschiedene. 
Einzelne  Blutkörperchen  habe  ich  schon  sehr  bald,  schon  ^  Stunde 
bis  1  Stunde  nach  Verlassen  des  Körpers,  in  der  beschriebenen 
Weise  sich  umwandeln  sehen,  grössere  Ausdehnung  gewinnt  der 
Process  aber  erst  nach  einiger  Zeit,  oft  erst  am  folgenden  oder 
übernächsten  Tage.     Man    sieht    dann    die  Blutkörperchen    sich 
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pflasterformig,  polygonal  aneinander  lagern,  die  Zellgrenzen  werden 
durch  hellere  Strassen  angedeutet  (Fig.  6)^  und  nun  kommt  es, 
wahrend  das  hämoglobinbaltige  Protoplasma  immer  mehr  ab- 
blasst,  zo  einem  immer  deutlicheren  Hervortreten  der  Kerne. 
Mustert  man  dann  nach  mehreren  Tagen  eine  solche  Stelle,  so* 
findet  man  nur  noch  die  Kerne  deutlich.  Bei  diesem  Vorgang 
spielt  die  Adhäsion  der  Körperchen  an  das  Deckgläschen,  viel- 
leicht auch  die  Vertrocknung,  eine  gewisse  Rolle;  jedenfalls  sah 
ich  diese  Processe  rascher  und  massenhafter  auftreten,  als  ich 
för  kurze  Zeit  das  Deckgläschen  der  feuchten  Kammer  geöffnet 
hatte.  Auch  bemerkt  man  häufig,  dass  dieser  Vorgang  beson- 
ders an  den  central  gelegenen  Blutkörperchen  einer  Hollunder- 
marks-Masche  vor  sich  geht,  während  die  peripher  gelegenen 
ihre  Form  besser  bewahren,  falls  das  Centrum  der  Masche  frei 
von  roten  Blutkörperchen,  wenigstens  nicht  mit  einem  dichten 
Schwärm  angefüllt  ist.  In  letztcrem  Falle  ist  die  Beobachtung  kaum 
möglieb.  Die  mehr  central  gelegenen  Körperchen  scheinen  da- 
durch, dass  sie  sich  leichter  dem  Deckglas  anlegen  können,  dem 
geschilderten  Processe  mehr  ausgesetzt  zu  sein.  Durch  diese 
Vorgänge  werden  die  glänzenden  Kerne  der  rothen  Blutkörperchen 
befreit  und  bilden  später  oft  Anhäufungen,  die  dann  leicht  als  An- 
häufungen von  Leukocyten  erscheinen.  —  Ein  sehr  eigenartiges 
Bild  bietet  ein  solches  Hollunderplättchen-Präparat  vom  Frosch- 
blut ohne  jeden  Zusatz  nach  12 — 24  Stunden  dar.  Es  erscheinen 
dann  die  rothen  Blutkörperchen,  bedeckt  von  grösseren  und 
kleineren  glänzenden  Körnchen  und  Plättchen,  die  leicht  für 
Vacuolen  gehalten  werden  können.  Fig.  7 — 10  zeigen  solche 
Plättchen.  Dass  es  in  der  That  Plättchen  und  keine  Vacuolen 
sind,  wird  erkannt,  wenn  man  die  Gebilde  bei  verschiedener 
Einstellung  beobachtet.  Bei  tieferer  Einstellung  sehen  sie  Va- 
cuolen sehr  ähnlich,  bei  höherer  erkennt  man,  dass  es '  auf- 
gelagerte, solide  Gebilde  sind.  Ausserdem  wird  ihre  Natur  als 
corpusculöse  Elemente  dadurch  erwiesen,  dass  neben  den  Blut- 
körperchen die  verschiedenartigsten  Plättchen  in  jeder  Grösse 
vorhanden  sind,  oft  in  lebhaft  tanzender  Molecular-Bewegung. 
Die  Grösse  schwankt  von  i  eines  rothen  Blutkörperchen  bis  zu 
kleinsten,  eben  wahrnehmbaren  Körnchen.  Die  grösseren  er- 
scheinen   bald    hämoglobinhaltig,    bald  hämoglobinlos,    bei  den 
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kleinsten  Elementen  ]kssi  sich  eine  solche  Entscheidung  nicht 
mit  Sicherheit  treffen.  Diese  Elemente  sind  als  Abschnurnngs- 
Froducte  der  rothen  Blutkörperchen  zu  betrachten.  Ich  habe 
diese  Abschnörungen  wiederholt  beobachtet,  sie  finden  entweder 
-von  intacten  rothen  Blutkörperchen  statt,  oder  auch  von  Ele- 
menten, die  ihrerseits  sich  bereits  von  rothen  Blutkörperchen 
abgeschnürt  haben.  Mitunter  findet  man,  dass  auf  einem  Blut- 
körperchen ein  grösseres  Plättchen  liegt,  dem  noch  ein  kleineres 
aufgelagert  ist  (Fig.  9).  Dies  kann  dann  leicht  als  ein  Kern 
imponiren.  Nicht  mit  diesen  Plättchen  zu  verwechseln  sind  echte 
Vacuolen,  die,  wie  Arnold  bereits  hervorhebt,  sich  ebenfalls  in 
den  Blutkörperchen  bilden.  Sie  sind  meist  so  gross,  wie  die 
grössten  der  Plättchen  und  können  in  ihrer  Natur  dadurch  er- 
kannt werden,  dass  sie  bei  jeder  Einstellung  als  Vacuolen  im- 
poniren. Sie  sind  ungleich  seltener,  als  die  Plättchen.  Die 
Plättchen  und  Körnchen  stammen,  wie  erwähnt,  aus  den  rothen 
Blutkörperchen.  Keineswegs  soll  geleugnet  werden,  dass  ein* 
zelne  Körnchen  auch  aus  den  Leukocyten  und  Spindeln  stammen 
können,  doch  ist  die  Rolle  dieser  Elemente  gegenüber  den  rothen 
Blutkörperchen  bei  der  Plättchenbildong  eine  sehr  geringe.  Die 
Körnchen  bilden  oft  Haufen,  die  den  bekannten  „Körnchenhaufen^ 
entsprechen.  —  Auch  die  grösseren,  abgeschnürten  Gebilde  legen 
sich  oft  an  einander  und  bilden  eine  dichte,  kernlose  Masse,  wie 
Fig.  11  andeutet. 

Schon  sofort,  nachdem  man  das  Blut  dem  Thiere  entnommen 
hat,  bemerkt  man  einzelne  Plättchen  und  Körnchen,  die  sich 
also  wahrscheinlich  entweder  noch  im  Kreislauf,  oder  sofort  nach 
Verlassen  der  Gefässe  momentan  gebildet  haben.  Intensiver  aber 
wird  die  Plättchenbildung  erst  nach  einiger  Zeit,  entsprechend 
den  Abschnürungs -Vorgängen  an  den  rothen  Blutkörperchen. 
Nach  12 — 24  Stunden  beherrschen  die  den  Blutkörperchen  auf- 
gelagerten Plättchen  das  mikroskopische  Bild.  Weit  rascher  kam 
es  zur  reichlichen  Plättchenbildung,  wenn  ich  den  Fröschen 
Säugethier- Blutserum  in  den  Rücken- Lymphsack  einspritzte. 
Doch  will  ich  diese  Versuche  nicht  ausführlich  berichten,  da  ich 
nicht  zum  Abschluss  gekommen  bin.  —  Jedenfalls  ist  die  Schnellig- 
keit der  Plättchenbildung  auch  individuell  ausserordentlich  ver- 
schieden. 


87 

Zwei  verschiedene  Arten  morphologischer  Verände- 
rungeD  der  rothen  Blutkörperchen  des  Frosches  bei  der 
Geriooung  können  wir  also  unterscheiden,  wenn  wir 
dasselbe  in  der  angegebenen  Weise  im  HoUunder-Plättchen  be- 
obachten: Abschnürungen  einerseits,  Abblassen  des 
Protoplasmas  andererseits,  verbunden  mit  einem  Freiwerden 
der  Kerne.     Beide  Vorgänge  combiniren  sich  vielfach. 

Der  Kern  macht  offenbar  ebenfalls  Veränderungen  durch, 
ganz  allgemein  ändert  er  seine  Gestalt^  er  geht  ans  einer  ovalen 
in  eine  rundliche  über.  Auch  sein  Lichtbrechungs-Vermögen 
ändert  sich.  Ich  muss  an  dieser  Stelle  auf  die  grosse  Aehnlich- 
keit  meiner  Beobachtungen  mit  denen  Mosso's^)  hinweisen, 
dem  auch  die  ausserordentliche  Aehnlichkeit  der  Kerne  der 
rothen  Blutkörperchen  mit  den  Leukocyten  aufgefallen  ist.  Auch 
manche  andere  Beobachtung  von  Mos  so  kann  ich  bestätigen. 
So  habe  auch  ich  gefunden,  dass  das  Blut  von  Fröschen,  das 
man  in  Glascylinder  fliessen  lässt,  momentan  gerinnt.  Ohne 
mich  den  Ansichten  Mosso's  anzuschliessen,  kann  ich  seine 
Beobachtungen  bezuglich  des  Froschblutes  nur  unterschreiben. 

II.  Untersuchung  des  Froschblutes  mit  Zusatz  von 

Neutralroth  in  Substanz. 

Das  Neutralroth  ist  von  Ehrlich,  dem  wir  so  aUvSgezeichnete 
Methoden  der  Blutuntersnchung  verdanken,  in  die  Technik  ein- 
geführt worden,  und  wurde  von  ihm  zum  Studium  der  vitalen 
Granula-Färbung  empfohlen. 

In  neuster  Zeit  hat  Franz  Möller')  das  Neutralroth  in 
der  Weise  benutzt,  dass  er  auf  das  mit  Blut  beschickte  Hollunder- 
plättchen  (Arnold'sche  Methode)  ein  Körnchen  Ncutralroth  in 
Substanz  brachte,  und  das  Präparat  alsdann  in  der  feuchten 
Kammer  beobachtete. 

Ganz  in  derselben  Weise  verfuhr  ich  mit  Froschblut.  Wenn 
auf  diese   Weise  das  Blut  allzu  dicht  um  das  Neutralrothkorn 

')  A.  Mos  so,  Die  Umwandlung  der  rothen  Blutkörperchen  in  Leuko- 
cyten und  die  Nekrobiose  der  rothen  Blutkörperchen  bei  der  Coagu- 
lation  und  Eiterung.     Dieses  Archiv,  Bd.  109,  1887. 

*)  Franz  Möller,  Die  morphologischen  Veränderungen  der  Blut- 
körperchen und  des  Fibrins.    Ziegler's  Beiträge  Bd.  XXIII,  1898. 
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angehäuft  ist,  kann  man  sich  dadurch  helfen,  dass  man  den 
Blutstropfen  mit  Froschblutserum  verdünnt.  Man  nimmt  an 
solchen  Präparaten  —  sei  es  nun,  dass  man  mit  Serum  verdünnt 
haty  oder  nicht  —  dieselben  Veränderungen  der  rothen  Blut- 
körperchen wahr,  wie  sie  soeben  beschrieben  wurden.  In  der 
Umgebung  des  Neutralrothkorns  erhält  man  jedoch  bald  ein 
höchst  charakteristisches  Bild.  Die  Kerne  der  Blutkörperchen 
färben  sich  intensiv  roth  bis  braunroth,  und  es  kommt  eine 
Körneinng  des  Kerns  durch  intensiv  gefärbtere  Partikelchen  tu 
Stande.  Es  ist  ein  sehr  hfibsches  Bild,  welches  man  auf  diese 
Weise  erhält  (Fig.  12,  13).  Das  Protoplasma  ist  hämoglobin- 
haltig  und  zunächst  ohne  Körnelung.  Ich  konnte  einmal  den 
Austritt  gefärbter  Substanz  aus  dem  Kerne  beobachten  (Fig.  14). 
Nach  einiger  Zeit  treten  nun  auch  braunroth  gefärbte  Körnchen 
und  Plättohen  im  Protoplasma  auf,  und  zwar  zu  einer  Zeit,  in 
welcher  in  den  vom  Neutralrothkorn  entfernter  gelegenen  Partien 
die  oben  geschilderten  Körnchen,  und  Plättchen  sich  ungefärbt 
zu  zeigen  beginnen.  Ohne  Zweifel  sind  die  mit  Neutralroth  ge- 
färbten Partikelchen  eben  solche  Plättchen  und  Körncheo,  die 
durch  das  Neutralroth  stärker  und  besser  hervorgehoben  werden 
(Fig.  14 — 17).  Diese  Methode  ist  also  sehr  gut,  um  die  schon 
im  ersten  Abschnitt  geschilderten  Erscheinungen  zu  demonstriren. 
In  Fig.  14  sehen  wir  ein  Blutkörperchen,  dessen  Kern  mit  Neutral- 
roth sich  gefärbt  hat.  Man  sieht  nun  feine  Strassen  von  Körnern 
an  einem  Ende  des  Kerns  in  das  Protoplasma  ausstrahlen,  feine 
gefärbte  Körnchen  sind  ferner  im  Protoplasma  vertheilt,  und  fuhren 
an  einer  Stelle  von  der  Peripherie  bis  fast  zum  Kern.  Vielleicht 
ist  dieses  Bild  mit  Austritt  von  Kernsubstanz  in  Beziehung 
zu  bringen,  die  ich  auch  direct  beobachten  konntje.  —  In  der 
weiteren  Umgebung  des  Neutralrothkorns  werden  die  Kerne 
und  auch  die  Plättchen  und  Körnchen,  die  sich  im  Proto- 
plasma und  ausserhalb  der  Blutkörperchen  befiaden,  ungefärbt; 
allmählich  breitet  sich  die  Färbung  allerdings  weiter  aus,  doch 
erreicht  sie  auch  bei  mehrtägiger  Beobachtung  keine  grosse  Aus- 
dehnung. Die  Zerfalls-Erscheinungen  der  rothen  Blutkörperchen 
schienen  mir  in  der  Umgebung  des  Neutralrothkorns  manchmal 
intensiver  zu  sein,  als  in  den  übrigen  Theilen  des  Bluttropfens, 
doch  will  ich  das  nicht  mit  Sicherheit  behaupten.    Im  Uebrigen 
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übt  der  Zusatz  des  Neutralrothes  gar  keinen  Einfluss  aus,  und 
ich  kann  daher  hinsicbtlich  der  weiteren  Veränderungen  der  rothen 
Blatkörperchen  auf  meine  obige  Schilderung  verweisen.  Die 
feinen  Eornelungen  (Fig.  14,  16)  erinnern  an  die  von  Franz 
Muller  beschriebenen  Granulirungen  beim  Warmblüter  (Kanin- 
chen), worauf  ich  weiter  unten  noch  zurückkommen  werde. 

III.  Veränderungen  des  Froschblutes  in  reinen  Koch- 
salzlösungen und  in  Kochsalzlösungen  mit  Zusatz  von 

Farbstoffen. 

a.   Reine   Kochsalzlösungen. 

Die  Veränderungen  der  Blutkörperchen  in  Kochsalzlösungen 
sind  schon  vielfach  studirt  worden,  spielt  doch  die  „physiologische 
Kochsalzlösung^  bei  der  Beobachtung  des  Blutes  eine  dominirende 
Rolle.    In  der  von  mir  geübten  Weise  hat  bereits  Arnold  die  Ein- 
wirkung von  Kochsalzlösungen  auf  die  Blutkörperchen  des  Frosches 
beobachtet    und   in  seiner  bereits  mehrfach  citirten   Arbeit  be- 
schrieben.   Ich  verfuhr  bei  meinen  Versuchen  stets  so,  dass  ich 
ßlut  aus  dem  Herzen  des  Frosches  in  ein  kleines  Reagensgläschen 
mit   der    betreffenden  Kochsalzlösung   träufeln   Hess,    in   diesem 
Gläschen  durch  leichtes  Hin-  und  Herwiegen  mischte,  und  dann 
ein  Tröpfchen  der  Mischung  auf  Hollundermark  brachte.     Wie 
mich  vielfache  Erfahrungen  lehrton,  ist  es  durchaus  nicht  gleich- 
gültig, ob  man  in  dieser  Weise  verfahrt,  oder  ob  man  ein  Hollunder- 
plättchen   mit  Lösung  beschickt  und  dazu  Blut  hinzusetzt.     Es 
kommt  offenbar  sehr  auf  die  Art  und  Intensität  der  Mischung  an. 
Die   Veränderungen    der  Blutkörperchen    sind    weniger  intensiv, 
wenn  man  gamicht  im  Gläschen  nmschüttelt  und  das  Blut  sich 
ruhig  am  Boden  absetzen   lässt,  bedeutender,  wenn  man  stark 
umschattelt  und  die  Bildung  grösserer  Gerinnsel  verhindert.    Es 
i^t  dies  ja  schon  a  priori  wahrscheinlich.    Dazu  kommt,  dass  es 
eine  für  Blut  ganz  indifferente  Kochsalzlösung  nicht  giebt,  worauf 
bereits    mehrere    Forscher    aufmerksam    gemacht   haben.      Am 
wenigsten   beeinflussen  die  sog.  „isotonischen''  Kochsalzlösungen 
die  Blutkörperchen.      Dieser  Begriff  ist  von   Hamburger   ein- 
geführt worden,  ich  verweise  bezuglich  dessen  auf  seine  Arbeiten 
in   diesem  Archiv    141  u.    140.       Hamburger   war   es    auch, 
der  aasgedehnte  Untersuchungen   über  die  Isotonio  des  Blutes 
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verschiedener  TInere  anstellte.  Für  das  Froschblut  fand  er  eine 
0,6  pCt  NaCI-Lösung  isotonisch.  Man  kann  sich  leicht  einen 
Begriff  des  Hamburger'schen  Verfahrens  machen,  sowie  eine 
für  nicht  zu  feine  Untersuchungen  ausreichende  Isotonie-Bestim- 
roung  mit  Froschblut  auf  folgende  Weise  anstellen.  Man  nimmt 
—  wie  Hamburger  beschreibt  —  einen  Satz  Röhrchen  und 
füllt  in  jedes  die  gleiche  Menge  einer  0,2,  0,3,  0,4  u.  s.  w.  pCt. 
Kochsalzlösung.  In  jedes  Gläschen  lässt  man  einige  Tropfen 
Froschblut  direct  aus  dem  Herzen  ftiessen.  Defibriniren  ist 
nicht  nötbig.  Es  bilden  sich  in  allen  kleine  Gerinnsel.  Zunächst 
lassen  sich  makroskopisch  die  Gläschen  ausscheiden,  iu  denen 
die  über  dem  Gerinnsel  stehende  Flüssigkeit  roth  gefärbt  wird. 
Aus  den  anderen  Gläschen  untersucht  man  nach  bestimmten 
Zeiten  mikroskopisch  die  Blutkörperchen  und  findet  dann  leicht 
diejenige  Concentration  der  Kochsalzlösung,  in  der  die  Blut- 
körperchen am  wenigsten  verändert  erscheinen.  Ich  fand  auf 
diese  Weise  übereinstimmend  mit  Hamburger,  dass  eine  0,6  pCt. 
Kochsalzlösung  am  wenigsten  verändernd  wirkt,  nächstdem  eine 
0,7  pCt.  Lösung. 

An  diese  Isotonie-Bestimmungen  Hamburger's  knüpfen  die 
„Resistenz^-Bestimmungen  an,  auf  welche  ich  aber  nicht  ein- 
gehen möchte.  —  Die  folgenden  Zeilen  bezichen  sich  auf  Beob- 
achtungen an  Froschblut  in  0,6  oder  0,7  pGt.  NaCl>Lösung. 

Üass  auch  hier  die  Veränderungen  etwas  anders  vor  sich 
gehen,  als  im  Blut  ohne  Zusatz,  ist  schon  erwähnt.  Eigenthümlich 
scheint  mir  für  die  Wirkung  der  Kochsalzlösung  zu  sein,  dass 
eine  grössere  Anzahl  von  Blutkörperchen  zuerst  am  Rande  eine 
dunkle  Körnelung,  später  eine  radiäre  Streifung  zeigt.  Helle 
Strassen  durchziehen  das  hämoglobinhaltige  Protoplasma.  Solche 
Figuren  sieht  man  wohl  gelegentlich  auch  bei  Beobachtung  von 
ganz  reinem  Blut,  jedoch  sind  dieselben  unter  diesen  Umständen 
entschieden  selten,  während  sie  in  Chlornatrium  sehr  häufig  auf- 
treten. In  anderen  Erscheinungen  stimmt  das  NaCl-Blut,  wie 
ich  es  kurz  bezeichnen  will,  mit  dem  reinen  Blut  übereio.  Man 
siebt  bei  län^^erer  Beobachtung  das  Aussenden  von  Fortsätzen  an 
den  rothen  Blutkörperchen,  wenn  auch,  wie  Arnold  hervor- 
gehoben hat,  diese  Vorgänge  langsam  von  Statten  gehen. 

Deutlich   kann  man  oft  an  NaCl-Blut  das  Aussenden  von 
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Fortsätzen  des  Kerns  beobachten.  Besonders  in  etwas  concen- 
trirteren  Kochsalzlösungen  sah  ich  mitunter,  dass  das  Hämoglobin 
sich  concentrisch  zusammenzog,  die  Peripherie  heller,  durchsichtig 
wurde  (Fig.  18  u.  19).  Kornelungen  der  blassen  Blutkörperchen 
finden  statt.  Auftreten  von  Plättchen  und  Körnchen  findet  sich 
iD  derselben  Weise,  wie  bei  reinem  Blut,  wenn  auch  vielleicht 
nicht  in  der  ausgedehnten  Weise. 

Eine  grosse  Bedeutung  erhält  das  NaCl-BIut  dadurch,  dass 
man  Zusätze  von  Farben  machen  kann.  Hierdurch  lassen  sich 
bestimmte  Veränderungen  der  rothen  Blutkörperchen  klarer  legen. 
Natärlich  müssen  einerseits  die  Farben  indifferent  oder  möglichst 
indifferent  sein,  zweitens  muss  man  genau  auf  Veränderungen 
achten,  die  vielleicht  nur  durch  den  Zusatz  der  Farbe  bedingt 
sind.  Ich  habe  von  Farben  zu  der  NaCI-Lösung  hinzugesetzt: 
Neutralroth,  Methyl  violett  und  Crystall  violett,  Eosin  (verschiedene 
Arten). 

b.   K ochsalz- Neutral  rot h. 

Zuerst  will  ich  die  Erscheinungen  in  einer  Kochsalzlösung 
mit  Zusatz  von  Neutralroth  besprechen,  weil  wir  zum  Vergleich 
die  Beobachtungen  von  reinem  Blut  mit  Zusatz  eines  Neutral- 
rothkornes heranziehen  können.  Die  Concentration  der  Neutral- 
rothlösung vermag  ich  nicht  genau  anzugeben.  Ich  that  in  ein 
grosses  Reagensglas  mit  0,7  pCt.  Kochsalzlösung  einige  Körnchen 
Neatralroth,  schüttelte  das  Gläschen,  bis  sich  möglichst  viel 
gelöst  hatte,  und  sterilisirte  die  Flüssigkeit,  indem  ich  sie  etwa 
\  Stunde  in  siedendes  Wasser  brachte.  Hierbei  löste  sich  noch 
mehr  Nentralroth  und  man  erhielt  eine  schön  dunkelroth  gefärbte 
Flüssigkeit.  Diese  benutzte  ich  nach  dem  Erkalten.  Ich  liess 
in  der  vorhin  erwähnten  Weise  Blut  in  diese  Lösung  fliessen. 
Nach  einer  Stunde  fand  ich  sämmtliche  Kerne  gefärbt,  wenn 
auch  nicht  so  intensiv,  wie  in  der  Umgebung  eines  trockenen 
Nentralrothkornes.  Körnelung  war  im  Kern  sehr  deutlich,  wie 
ich  es  weiter  oben  beschrieben  habe  (Fig.  12  u.  13).  In  dem 
himoglobinhaltigen  Protoplasma  bemerkte  ich  sehr  bald  an  ein- 
zelnen Körperchen  eine  ganz  feine  Körnelung,  wie  sie  auf  Fig. 
14  u.  16  dargestellt  ist.  Diese  Körnelung  hat  die  grösste  Aehn- 
lichkeit  mit  den  von  Franz  Müller^)  für  das  Blut  des  Kanin- 
>)  Vgl.  a.  a.  0. 
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chcns  beschriebenen  Körnchen.  Untersucht  man  in  etwa^  späteren 
Stadien,  so  findet  man  häufig,  wie  auch  in  einfacher  Kochsalz- 
lösung, das  Hämaglobin  central  angeordnet.  Oft  sind  auch  noch 
in  dem  sonst  hellen,  durchsichtigen  Protoplasma  Hämoglobiu- 
Kögelchen  vorhanden  fPig.  18).  Mitunter  fuhren  radiäre  hämo- 
globinfarbige Streifen  von  dem  hämoglobinhaltigen,  centralen 
Innenkörper  durch  die  helle  Peripherie  zu  der  deutlich  sichtbaren 
Umgrenzung  der  rothen  Blutkörperchen  (Fig.  19).  —  In  noch 
etwas  späteren  Stadien  (am  folgenden  Tage)  sah  ich,  während 
die  Kerne  keine  Färbung  mehr  zeigten,  massenhaft  grössere  und 
kleinere,  dunkelbraunroth  gefärbte  Plättchen  und  Körnchen  den 
Blutkörperchen  aufgelagert  oder  auch  frei  neben  denselben.  Es 
ist  das  ganz  dasselbe,  wie  in  dem  Falle,  dass  man  Neutralroth 
in  Substanz  dem  Blute  zusetzt.  Die  Kerne  können  dabei  hämo- 
globinhaltig  sein  (Fig.  20).  Die  kleinen,  neutralroth  gefärbten 
Körnchen  hängen  oft  mit  dem  Kern  zusammen,  oder  finden  sich 
dicht  an  seiner  Peripherie.  —  Lässt  man  das  Gläschen  mit 
Kochsalz-Neutralrothlösung  unter  Zusatz  von  Blut  längere  Zeit 
stehen,  so  bemerkt  man,  dass  die  Flüssigkeit  Ober  dem  Blut- 
gerinnsel ihre  Neutralrothfarbe  allmählich  verliert.  OlFenbar  wird 
die  Farbe  von  Theilen  des  Gerinnsels  begierig  aufgenommen,  und 
diese  Theile  sind,  wie  die  mikroskopische  Untersuchung  lehrt, 
die  eben  erwähnten  Plättchen  und  Körnchen.  In  den  Leukocyten 
findet  man  einzelne  solcher  rothgeiarbten  Plättchen  und  Körnchen, 
die  von  ihnen  jedenfalls  aufgenommen  sind,  auch  in  den  „freien 
Kernen**  der  roten  Blutkörperchen,  die  durch  Abblassen  des  um- 
gebenden Protoplasmas  in  der  vorhin  geschilderten  Weise  zu 
Stande  kommen,  findet  man  rot  gefärbte  Körnchen.  Dieselben 
erscheinen  an  vielen  Stellen  zu  Haufen  zusammengeballt. 

c.  Kochsalz-Eosin. 
Ich  bezog  von  Grubler  sämmtliche  Sorten  wasserlöslichen 
Eosins  (gelblich,  blau,  französisches  Eosin).  Die  Lösungen  haben 
makroskopisch  einen  bedeutend  verschiedenen  Farbenton,  unter- 
scheiden sich  aber  in  ihrer  Wirkung  auf  das  Blut  keineswegs, 
so  dass  ich  die  Farben- Veränderungen  für  das  Eosinblut  zusammen- 
fassend schildern  kann.  —  Solange  die  Blutkörperchen  am  Leben 
sind,  färben  sie  sich,  wie  schon  Mosso^)  hervorgehoben  hat,  mit 
0  a.  a.  0. 
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Eosin  gamicht,  weder  der  Kern,  noch  das  Protoplasma.  Sieht  man 
so  anfangs  keine  eosingefärbten  Theile,  so  ändert  sieb  das  Bild 
bei  etwas  längerer  Beobachtung.  Wie  ich  schon  anführte,  findet 
man  häufig  Kerne,  die  anfangs  von  blassem  hämoglobinbaltigen 
Protoplasma  umgeben  sind,  später  von  einer  ganz  hellen,  darch- 
sichtigen  Zone  umringt,  und  endlich  ganz  frei.  Diese  Kerne  färben 
»ich  nun  zum  grossen  Theil  mit  Eosin,  allerdings  nicht  durch- 
gängig, aber  doch  zum  grössten  Theil.  Die  Zahl  der  mit  Eosin 
gefiLrbten  Kerne  nimmt  mit  der  Zeit  der  Beobachtung  zu,  nach 
einigen  Tagen  kann  man  finden,  dass  nur,  oder  fast  nur  noch 
solche  eosingefärbten  Kerne  in  dem  Blutgerinnsel  vorhanden  sind. 
Ich  hoffte,  auf  dieses  Verhalten  eine  Methode  der  Resistenz- 
Bestimmung  gründen  zu  können,  doch  war  es  unmöglich,  weil 
die  Zahl  der  nach  einer  bestimmten  Zeit  vorhandenen  eosin- 
gefärbten Kerne  zu  schwankend  war  und  in  evidenter  Weise 
von  äusseren  Einflössen  abhing.  Ich  habe  vergleichende  Ver- 
suche angestellt  von  Blut,  das  ich  ohne  jedes  Schuttein  in  die 
Flüssigkeit  hatte  einfliessen  lassen,  mit  Blut,  das  ich  nur  wenig, 
and  solchem,  das  ich  heftig  umgeschuttelt  hatte,  und  fand,  dass 
bei  Umschütteln  die  Zahl  der  gefärbten  Kerne  sehr  viel  rascher 
zunimmt,  als  ohne  solche  mechanische  Mischung.  —  Ausser  den 
eosinfarbenen  Kernen  findet  man  bei  etwas  längerer  Beobachtung 
rosagetonte  Körnchen massen,  gelegentlich  auch  Blutkörperchen, 
die  sich  in  toto.  Kern  und  Protoplasma,  gefärbt  haben.  Es  handelt 
sich  hierbei  sicher  um  abgestorbene  Elemente.  Mitunter  findet 
man  eine  Kömelung  der  rothen  Blutkörperchen,  die  eosinfarbig 
ist.  Im  Uebrigen  sind  daneben  die  Veränderungen  vorbanden, 
die  für  Kochsalzlösungen  beschrieben  sind. 

Setzt  man  statt  des  Eosins  Saffranin  der  Kochsalzlösung 
hinzu,  so  bekommt  man  vollkommen  analoge  Bilder,  wie  bei 
Eosiolösung. 

d.  Zusatz  von  Methyl-  bez.  Crystallviolett. 
Ich  löste  ein  Körnchen  Anilinviolett  (oder  Crystallviolett, 
bezogen  von  Merck  in  Darmstadt)  in  0,6  oder  0,7  pCt.  NaCl- 
lösang,  bis  die  Lösung  eine  tiefblaue  Farbe  erhielt.  In  diese 
Losang  liess  ich  Froschblut  einträufeln  und  beobachtete  im 
Hollandermarkplättchen.  Sämmtliche  Kerne  erscheinen  tief  blau 
gefärbt.    Beobachtet  man  nun  die  Veränderungen,  so  sieht  man 
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im  HollunderplättcheD,  wie  die  Kerne  unter  den  Aagen  ihre  tief- 
blaue Farbe  immer  mehr  verlieren,  schliesslich  ganz  ungefärbt 
werden,  während  die  Wände  der  Hollundermark-Maschen  sich 
immer  stärker  färben.  Das  Anilinviolett  wandert  also  aus  dec 
Kernen  in  die  Maschen  des  Hollundermarks.  Ganz  analoge  Er- 
scheinungen finden  statt,  wenn  man  die  von  Bizzorero  zur 
Färbung  der  Blutplättchen  empfohlene  Methyl violettlosung  an- 
wendet Auch  bei  der  Neutralroth-Kochsalzlösung  schien  mir, 
wenn  auch  in  viel  geringerem  Maasse,  ein  ähnlicher  Vorgang 
stattzufinden.  Ich  habe  diese  interessante  Erscheinung  häufig 
beobachtet.  Ich  halte  dieselbe  für  eine  bedeutsame  Thatsache 
bezuglich  der  Theorie  der  Färbungen.  Unmöglich  kann  von  einer 
chemischen  Färbung  des  Kerns  die  Rede  sein,  derselbe  siebt  nach 
seiner  Entfärbung  ganz  normal  aus,  und  geht  auch  weiterhin  die 
in  Kochsalzlösungen  beschriebenen  Veränderungen  ein.  Ohne 
Zweifel  haben  wir  es  hier  mit  ganz  analogen  Verhältnissen  zu 
thun,  wie  sie  Hofmeister  an  Leimplatten  beobachtete,  die  er 
in  Methylviolettlösungen  (0,00125  pCt.)  brachte,  Verhältnisse, 
die  in  neuester  Zeit  in  einer  Arbeit  von  Spiro  genauer  studirt 
und  in  sehr  klarer  Weise  dargelegt  sind.  Es  sind  das  Erscheinungen 
„physikalischer  Selection^.  Es  kann  nicht  meine  Aufgabe  sein, 
an  dieser  Stelle  ausführlicher  auf  diese  hochinteressanten  That- 
sachen  einzugehen,  ich  verweise  auf  Spiro's  Arbeit  (Ueber 
physikalische  und  physiologische  Selection.  Habilitations-Schrift 
von  K.  Spiro.    Strassburg  1897). 

Will  man  Veränderungen  der  Blutkörperchen  in  Grystall- 
violett-  oder  Methylviolettlösuog  unter  dem  Mikroskop  studiren, 
so  eignet  sich  das  Verfahren  mit  Hollundermark-Plättchen  aus 
dem  angeführten  Grunde  nicht,  man  muss  daher  zu  der  unvoll- 
kommeneren Technik  der  Beobachtung  einfach  unter  dem  Deck- 
glas zurückkehren.  Auch  den  hängenden  Tropfen  kann  man 
anwenden. 

Beobachtet  man  auf  diese  Weise  Blut,  das  in  eine  Methyl- 
violett-Kochsalzlösung  gegeben  wurde,  so  bemerkt  man  im  All- 
gemeinen die  Veränderungen,  die  in  einfachen  Kochsalzlösungen 
vor  sich  gehen.  Man  sieht  die  oben  geschilderten  Plättchen  und 
Körnchen,  und  zwar  meist  prachtvoll  mit  Methylviolett  gefärbt. 
Oft  zeigen  die  dunkel  gefärbten  Kerne  einen  ganz  durchsichtigen 
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hellen  Hof,  in  dem  noch  eine  feine  blane  Eornelung  za  erkennen 
ist.  Kleine  Plättchen^  kreisrund,  mit  Methylviolett  gefärbt,  sehen 
oft  genau  so  aus,  wie  die  Blutplättchen  der  Säugethiere.  Ein 
Stadiam  der  Veränderungen  des  Froschblutes  in  einer  Methyl- 
TJoIett-Kochsalzlosung  kann  ich  sehr  empfehlen,  es  ist  ja  eine 
solche  Beobachtung  sehr  leicht  anzustellen. 

Zusatz  von  Crystallviolett  in  Substanz. 

Sehr  hübsche  Bilder  erhält  man,  weno  man  zu  einem  mit 
Kochsalz  verdünnten  Tröpfchen  Blut  ein  Kornchen  Crystallviolett 
io  Substanz  setzt  und  dieses  Präparat  in  Form  des  hängenden 
Tropfens  beobachtet.  Man  sieht  dann  die  intensive  Blaufärbung 
des  Kerns  und  kann  häutig  Abschnörungen  kleiner  Theilchen  vom 
Kern  beobachten.  Das  Protoplasma  bleibt  Anfangs  hämoglobin- 
färben,  nimmt  aber  bald  —  naturlich  rascher  in  der  Nähe  des 
Crystallviolettkorns,  als  in  grösserer  Entfernung  —  ebenfalls  einen 
blauen  Ton  an.  Die  weiteren  Veränderungen  bestehen  alsdann 
in  einer  Körnelung  des  Protoplasmas,  die  blaugefarbte  Substanz 
zieht  sich  mehr  um  den  Kern  zusammen,  die  Peripherie  wird 
heller.  Schliesslich  ist  dieselbe  ganz  durchsichtig.  In  der  Um- 
gebung der  Blutkörperchen  werden  kleinste  gefärbte  Körnchen 
sichtbar.  Es  ist  nicht  immer  mit  Sicherheit  zu  entscheiden,  ob 
diese  aus  der  Blutkörperchen-Substanz  stammen,  oder  kleinste 
Farbstoff-Bestandtheile  darstellen.  Deshalb  scheint  mir  das 
Studium  mit  Hülfe  von  Methylviolettlösungen  vortheilhafter,  als 
der  Zusatz  desselben  in  Substanz. 

Ich  habe  ausser  den  angegebenen  noch  verschiedene  Farben 
ZD  der  Kochsalzlösuifg  gesetzt  (Säurefuchsin,  Marineblau,  Rubin- 
roth), die  aber  entweder  durch  ihre  Löslichkcits- Verhältnisse  un- 
geeignet waren,  oder  keine  Besonderheiten  ergaben,  und  die  ich 
deshalb  übergehe. 

Ueber  meine  Beobachtungen  des  Froschblutes  in  10 7o  Jod- 
Kalium-Lfösung  will  ich  schweigen,  da  sie  in  allen  Punkten  die 
Beobachtungen  Arnolds  lediglich  bestätigen.  Setzt  man  dem 
Jodkali  Eosin  zu,  so  tritt  keine  Veränderung  in  den  Vorgängen 
ein,  die  Blutkörperchen  färben  sich  anfangs  nicht,  erst  in  späteren 
Stadien  finden  wir  gefärbte  Körperchen  analog  dem  Verhalten 
der  Eosiu-NaCl-Lösung.  Andere  Zusätze  zu  Jodkali  haben  mir 
leine  Ergebnisse  gebracht. 
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Aiich  über  das  Verhalten  der  Blutkorperoheo  iq  JodkalU 
Lösung  hat  Arnold  bereits  Mittheilung  gemacht.  Ich  möchte 
nur  eine  kurze  Notiz  hinzufügen.  Wie  in  neuester  Zeit  Bett- 
mann') gezeigt  hat,  lässt  sich  beim  Säugethier,  speciell  beim 
Kaninchen,  eine  Methode  der  Resistenz- Bestimmung  auf  das  Ver- 
halten der  rothen  Blutkörperchen  in  einer  Jodkali-Lösung  gründen. 
Beim  Eaninchenblut  fand  Bettmann,  dass  sich  in  der  erwähn- 
ten Lösung  helle  und  dunkle  Blutkörperchen  unterscheiden  lassen, 
dass  in  ihrem  gegenseitigen  Verbältniss  eine  gewisse  Constanz 
zu  finden  ist.  Es  lag  nahe«  diese  Methode  der  Resistenz-Be- 
stimmung auch  beim  Froschblut  zu  versuchen.  Dabei  stellte 
sich  heraus,  dass  zwar  auch  verschiedenartige  rothe  Blutkörper- 
chen zu  finden  sind,  wie  auch  Arnold  schon  erwähnt.  Eis  lässt 
sich  jedoch  nicht  in  derselben  Weise,  wie  beim  Säugethier  eine 
Anzahl  von  Kategorien  aufstellen,  sondern  es  kommen  die  manig- 
faltigsten  Uebergänge  zwischen  hellen  und  dunkeln  Blutkörper- 
chen, ungekörnten  und  gekörnten  vor,  so  dass  eine  scharfe  Unter- 
scheidung nicht  möglich,  ein  constantes  Zahlen-Verhältniss  der  ver- 
schiedenen Arten  somit  erst  recht  nicht  aufstellbar  ist.  Daher  ist 
für  Froschblut  die  Bettmann'sche  Resistenz-Bestimmung  nicht 
anwendbar. 

Um  direct  vergleichen  zu  können,  stellte  ich  analoge  Ver- 
suche, wie  beim  Frosch,  auch  bei  der  Taube  und  an  meinem 
eigenen  Blut,  sowie  einzelne  Versuche  auch  an  Kaninchen- 
blut an.  Ueber  die  hierbei  gemachten  Beobachtungen  werde  ich 
jetzt  zu  berichten  haben.  Ich  werde  mich  kurz  fassen  können, 
da  ja  das  Mitzutheilende  nur  eine  Vergleichung  mit  dem  Frosch- 
blut ermöglichen  soll. 

B.  Beobachtungen  am  Taubenblut. 
Die  Verhältnisse  des  Taubenblutes  sind  denen  des  Frosch- 
blutes ausserordentlich  ähnlich.  Im  Allgemeinen  ist  alles  im 
Taubenblut  etwas  feiner,  zarter.  Im  Taubenblut  ohne  Zusatz 
gehen  ganz  dieselben  Veränderungen  vor  sich,  wie  im  Frosch- 
blut. Der  Kern  ist  anfangs  undeutlich,  wird  allmählich  deut- 
licher, weiterhin  finden  sowohl  Abschnürungen  statt,  wie  ein  all- 

1)  Bettmann,  Ueber  den  Binfluss  des  Arseniks  auf  das  Blat  und 
Knochenmark  des  Kaninchens.  Habilitaiions-Scbrift  1897  und  Zieglers 
Beiträge  1898. 
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mähliches  Abblassen  der  Blutkörperchen.  Setzt  man  ein  Körnchen 
Neutralrot   hinzu,   so  beobachtet  man  dieselben  Vorgänge,    wie 
beim  Froschblut,  Färbung  des  Kerns  mit  auftretender  Körnelnng 
desselben,  später  Plättchen  und  Körnchen  im  Protoplasma  (Fig. 
23 — 28).     Nur   erschien   mir   die  Färbung   des  Kerns    nicht  so 
iotensiv,    und   vor  allem  war  die  Körnelnng  desselben  eine  be- 
deutend feinere.     Auch  die  abgeschnürten  Plättchen  und  Körn- 
chen waren  im  Ganzen  feiner,  als  beim  Frosch.  —  Blut  der  Taube, 
das  in  eine  Methylviolett-Lösung  gebracht  wurde,  zeigte  dasselbe 
Verbalten,  wie  Froschblut;  auch  hier  war  sehr  gut,  wenn  man  die 
Beobachtung  in  Hollundermark-Plättchen   anstellte,  ein  baldiges 
Entfärben    der  Kerne    und    ein  Blauwerden  der  HoUundermark- 
Maschen  zu  constatiren.    Auffallend  ist  im  Taubenblut  die  grosse 
Zahl  der  weissen  Elemente.     Ich  brachte  sodann  Taubenblut  in 
Jodkali-Losung  (10  pCt.)  und  beobachtete  die  Veränderungen.  Hier 
zeigt  sich  ein  entschieden  anderes  Verhalten,  wie  beim  Froschblut. 
Zwar  kommen  ähnliche  Veränderungen,  wie  beim  Froschblut  auch 
beim  Taubenblut  vor,  (Fig.  21,  22),  jedoch  erstens  durchaus  nicht 
innerhalb    einer   so    kurzen   Zeit,   zweitens    lange    nicht  in  der 
Intensität.    So  tiefe  Einschnürungen,  wie  beim  Froschblut-Körper, 
so  grosse  Abschnürungs-Gebilde  habe  ich  beim  Taubenblut  nicht 
finden  können.  Entschieden  herrschen  die  Abschnürungen  kleinster 
Körnchen,  wie  dieselben  in  Fig.  21,  22  dargestellt  sind,  vor;  oft 
scheint   die  Peripherie    der   Blutkörperchen   wie   mit   kleinsten 
Kömchen    besetzt.     Sehr   häufig  ist  dagegen  eine  Veränderung, 
die  ich  beim  Froschblut  in  dieser  Ausdehnung  bei  weitem  nicht 
beobachten  konnte.    Die  Blutkörperchen  gehen  in  toto  von  ihrer 
elliptischen    Gestalt   in    eine  kreisrunde  über.     An  den  meisten 
dieser  kreisrunden  Gebilde  bemerkte  ich  keinen  Kern,  an  anderen 
.sah  ich  den  Kern  ganz  peripherisch    gelegen,  so  dass  die  Ver- 
mathung  nahe  liegt,    dass    der  Kern   in   toto   ausgestossen    ist. 
Doch  ist  das   nur   eine  Vermuthung,    da  es  mir  nicht  gelungen 
ist,  eine  Ausstossung  zu  beobachten.     Gegen  Jodkali  (10  pCt.)'zeigt 
also  das  Taubeoblut  ein  etwas  anderes  Verhalten  als  das  Frosch- 
blut.    Es  steht  in  mancher  Beziehung  hier  zwischen  dem  Blut 
des    Frosches   und  dem  des    Säugethieres.      Weitere    Versuche 
müssen   lehren,    wie  sich  das  Taubenblut  Jodkali-Lösungen  von 
anderem  Prozentgehalt    gegenüber    verhält,    ob    es   wesentliche 

Arebiv  f.  pitboL  Anst  Bd.  ISa  Haft  1.  7 
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Verschiedenheiten  vom  Froschblute  erkennen  lässt,  ob  diese 
Verschiedenheiten  vielleicht  bei  Anwendung  des  heizbaren  Ob- 
ject-Tiscbes  weniger  stark  werden,  also  durch  die  verschiedene 
Körper-Temperatur  beider  Thiere  bedingt  sind.  Da  ich  in  den 
Untersuchungen  über  das  Taubenblut  noch  zu  keinem  Abschluss 
gelangt  bin,  begnüge  ich  mich  mit  den  vorstehenden  Mittheilungen. 

C.  Beobachtungen  an  Menschenblut. 

Ausser  einigen  wenigen  Versuchen  an  Kaninchenblut  habe 
ich  sämmtliche  Beobachtungen,  die  ich  zum  Vergleich  mit  Frosch- 
blut an  kernlosen  Blutkörperchen  anstellte,  an  meinem  eigenen 
ßlut  gemacht.  Ich  verweise  in  erster  Linie  bezuglich  der  Ver- 
hältnisse des  Säugethier-Blutes  auf  die  Arbeiten  Arnolds,  und 
hebe  hier  nur  einzelnes  hervor,  was  mir  im  Vergleich  mit  den 
Verhältnissen  bei  Batracbiern  wichtig  erscheint. 

Untersucht  man  Blut  ganz  ohne  Zusatz  im  Hollunder- 
plättchen,  so  kann  man  ebenfalls  Abschnürungen  beobachten. 
Dieselben  sind  nicht  so  lebhaft,  wie  nach  Zusatz  von  Jodkali, 
sind  aber  deutlich  und  auch  nicht  schwer  zu  verfolgen.  Ausser 
den  bekannten  Stechapfelformen  sieht  man  bald  Blutkörperchen, 
die  mit  feinem  Cilienbesatz  versehen  erscheinen.  Ich  will  mit 
Aufzählen  verschiedener  Formen  nicht  ermüden,  es  kommen  alle 
möglichen  Abschnürangen  zu  Stande.  In  seltenen  Fällen  habe 
ich  auch  Ausstossung  von  Substanz  aus  dem  Inneren  beobachtet. 
So  sah  ich  einmal  (am  24.  Juni),  wie  ein  Blutkörperchen  sich 
anscheinend  becherförmig  öffnete,  und  ganz  schnell  ein  gut  zehn 
Mal  kleineres    Kügelchen   aus   seinem  Innern  hervortreten  liess. 

Eine  andere  Art  der  Veränderung  der  rothen  Blutkörperchen 
besteht  in  einem  allmählichen  Abblassen,  wobei  sich  die  Körper- 
chen oft  pflasterförmig  mit  polygonaler  Begrenzung  aneinander 
legen.  Hierbei  spielt,  wie  ich  schon  beim  Froschblut  erwähnte, 
meiner  Meinung  nach  die  Adhaesion  an  die  Glaswand,  vielleicht 
auch  die  Vertrocknung  eine  Rolle.  Viele  von  diesen  abblassenden 
Blutkörperchen  nehmen  eine  spindelförmige  Gestalt,  an  und  oft 
macht  es  den  Eindruck,  als  ob  an  einer  Stelle  eine  „Membran^, 
wenn  ich  diesen  Ausdruck  einmal  gebrauchen  darf,  durchbrochen 
würde,  und  hier  blasses  haemoglobinhaltiges  Protoplasma  austräte. 
Diese  Erscheinung  ist  in  Fig.  31  angedeutet. 

Plättchen  und  Körnchen  kommen  bei  der  Gerinnung  massen- 
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baft  zu  Stande,  wie  das  Arnold  beschrieben  hat.  Ich  will  noch 
erwähnen,  dass  man  sich  leicht  von  der  Richtigkeit  der 
Arnold'schen  Behauptung  überzeugen  kann,  dass  es  sowohl  häriio^ 
globinhaltige,  wie  hämoglobinlose  Blutplättchen  giebt.  Ferner  er* 
innere  ich  an  die  Vacuolen-Bildung.  Die  Vacuolen  nehmen  oft 
seltsame  Gestalten  an. 

Ich    brachte   ein  Kömchen  Neatralroth    auf  das  Hollunden- 
plättchen,    wie    Muller    beim    Kaninchenblut  that,   und  erhielt 
die  gleichen  Bilder,  wie  Müller,    auf  dessen  Beschreibung  und 
Abbildungen  ich   verweise.     Aehnlichc  Bilder  erhielt  man,  wenn 
man  das  Blut  in  eine  Neutralroth- Kochsalzlösung    träufeln  Hess. 
Ich   will    die    Veränderungen    des   Blutes  in  Kochsalz-Lösungen 
übergehen,  die   oft   genug    beschrieben    sind.       Ich    werde    nur 
kurz    einiges    über     die    Vorgänge     erzählen,    die     geschehen, 
wenn   man  Blut    in    Kochsalz-Anilinviolett-    oder  Methylviolett- 
Lösung     bringt.       Eine     Metbylviolett-Iiösung    hat    bekanntlich 
ßizzozero    zum    Studium    der    Blutplättchen    empfohlen.     Be- 
trachtet   man    normales  Blut  in  einer  solchen  Lösung,  so  findet 
man  meist    nur    wenig  Blutplättchen  in   demselben.     Entnimmt 
maa    nach    einiger    Zeit  einen    zweiten    Tropfen    der    Flüssig- 
keit  und    bringt    ihn    unter    das   Mikroskop,  so  findet  man  die 
Blutplättchen  vermehrt.     Sehr  oft  findet  man  stark  gefärbte  Blut- 
plättchen noch  im  Zusammenhang  mit  Blutkörperchen  und  wird, 
nachdem   Arnold   in   exactester   Weise  die  Abschnürung  dieser 
Gebilde    von   den  rothen  Blutkörperchen  nachgewiesen  hat,  eine 
^ecundäre  Anlegung    nicht    wohl   annehmen    können.     Auch  bei 
diesen  Beobachtungen  bemerkt  man  sehr  deutlich  die  verschiedene 
Resistenz  der  rothen  Blutkörperchen.  Während  einige  noch  sehr  wohl- 
erhalten und  mit  Methylviolett  garnicht  gefärbt  erscheinen,  zeigen 
andere  Äbschniirungen,  oder  blassen  allmählich  ab  und  nehmen 
dann    einen    leicht    methylblauen  Ton   an.     Die  Färbung  dieser 
Blutkörperchen  ist^  wie  die  der  Blutplättchen  und  Körnchen,  eine 
verschieden    intensive.     Sehr    hübsch    sind   die  Bilder,  die  man 
an  solchen  abgeblassten  rothen  Blutkörperchen  bemerkt.    Oft  ist 
die    ganze    Peripherie    mit    feinsten,    intensiv     blau    gefärbten 
Körnchen  besetzt,   oft  sind  solche   Körnchen  durch  ein  Fädchen 
mit    dem    rothen    Blutkörper    in  Zusammenhang    und  bilden  in 
ihrer  Anordnung  die  zierlichsten  Figuren  (s.  Fig-  29—35).  Viel- 
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fach  kommt  eine  feine  Granulirung  za  Stande.  Häufig  bilden 
die  Körnchen,  ohne  mit  Blutkörperchen  zusammenhängen,  einen 
dichten  Haufen.  Es  sind  dieselben  Bilder,  die  man  auch  am 
ungefärbten  Präparat  erhält,  nur  sind  die  Vorgänge  durch  die 
Färbung  deutlicher  hervorgehoben. 

Fast  noch  hubscher  lassen  sich  die  Vorgänge  darstellen, 
wenn  man  in  der  weiter  oben  bei  dem  Capitel  ^^Froschblut''  ge- 
schilderten Weise  ein  Körnchen  Crystall violett  dem  mit  Koch> 
salz  verdünnten  Blut  zusetzt.  Man  nimmt  in  der  Umgebung 
des  Crystallviolett'Korns  die  intensiveste  Färbung  und  Ver- 
änderung wahr,  in  grösseren  Entfernungen  von  dem  Crystall- 
violett-Kern  sind  die  Erscheinungen  nicht  so  grossartig.  Man 
findet  in  der  Umgebung  des  Kerns  bald  alle  Blutkörperchen 
gefärbt,  in  etwas  grösserer  Entfernung  sind  nur  die  Blutplättchen 
farbig.  Man  sieht  Fortsätze  von  den  Blutkörperchen  ausgehen 
und  sieht,  dass  dieselben  allmählich  eine  blaue  Farbe  annehmen. 
Alle  Stadien  der  Plättchen-Bild uog  sind  sichtbar,  durch  die 
Farbe  prachtvoll  hervorgehoben,  durch  dieselbe  Farbe^),  die 
Bizzozero  als  charakteristische  Electivfarbe  für  die  Blutplättchen 
angegeben  hat.  Freilich  gelingt  nicht  jeder  Versuch  in  derselben 
vollkommenen  Weise.  Doch  ist  ein  solcher  so  leicht  auszufuhren, 
dass  ein  jeder  diese  Bilder  sich  leicht  verschaffen  kann.  Nach 
längerer  Einwirkung  des  Methyl  violetts  sieht  man  auch  in  den 
Körpern  der  rothen  Blutkörperchen  Körnelungen  auftreten. 

Zusammenfassung. 

Fassen  wir  die  vorstehenden  Beschreibungen  kurz  zusammen, 
so  finden  wir,  dass  bei  der  extravasculären  Gerinnung  des  Frosch- 
blutes die  mannigfaltigsten  Einschnürungen  und  AbschnürungeOf 
Bildung  von  Plättchen  und  Körnchen  zu  beobachten  sind.  Die 
Erscheinungen  in  Kochsalzlösungen  sind  principiell  nicht  ab- 
weichend. Eine  gute  Darstellungsart  der  Abschnürungs-Producte 
ergab  sich  durch  Färbung  mit  Neutralroth  und  auch  mit  Methyl- 
violett. Bei  der  letzteren  Färbung  sei  noch  einmal  auf  die  in- 
teressanten Erscheinungen  im  Hollunderplättchen  hingewiesen. 
Das  Blut  der  Taube  zeigte  im  Wesentlichen  dasselbe,  wie  das 

1)  Grystaüviolett  und  Metbylviolett   verhalten   sich   in   ihren  Losungen 
vollkommen  gleich. 


Froschblat  Aach  im  Saugethier-  bez.  menschlichen  Blut  sind 
bei  der  Gerinnung  Abschnfirungs- Vorgänge  charakteristisch,  Plätt- 
chen und  Körnchen  werden  auch  hier  abgeschnürt,  und  Arnold 
hat  bewiesen,  dass  diese  abgeschnürten  Plättchen  mit  den  Blut- 
plättchen Bizsozero's,  den  Hämatoblasten  Hayems  fiberein- 
ätimmen.  Sowohl  beim  Kalt-,  wie  beim  Warmblüter  spielt  femer  ein 
allmähliches  Abblassen  des  bämoglobinhaltigen  Protoplasmas  eine 
mehr  oder  weniger  grosse  Rolle.  Dasselbe  ist  bei  den  kernhaltigen 
rothen  Blutkörperchen  mit  einem  Freiwerden  des  Kerns  verbunden. 

Bezüglich  der  Abschnürungs-Erscheinungen  ist  für  uns  die 
Frage  wichtig«  ob  die  abgeschnürten  Produote,  die  Blutplättchen ') 
der  Säugethiere  einerseits,  die  abgeschnürten  Plättchen  des  Frosches 
andererseits,  als  homolog  anzusehen  sind.  Arnold  rollt  diese 
Fragen  auf  der  zweiten  Seite  seiner  citirten  Abhandlung  mit  den 
Worten  auf:  „Spielen  sich  an  diesen  (d.  h.  an  den  rothen  Blut- 
körperchen der  Kaltblüter)  ähnliche  Abschnürungs-  und  Ab- 
scheidungs- Vorgänge  ab,  lassen  sich  im  Vollzug  dieser  Processe 
wesentliche  Unterschiede  bei  Warmblutern  und  Kaltblütern  fest- 
stellen, sind  die  Blutplättchen  beider  homologe  Gebilde,  ist  ihre 
Herkunft  und  ihre  Bedeutung  eine  identische?^  Nach  Arnolds 
Untersuchungen  müssen  diese  Fragen  zweifellos  folgendermaassen 
beantwortet  werden: 

An  den  rothen  Blutkörperchen  des  Frosches  spielen 
sich  ähnliche  Abschnürungs-  und  Abscheidnngs-Vor- 
gänge  ab,  wie  an  den  Blutkörperchen  der  Säugethiere- 
im  Vollzug  dieser  Processe  ist  eine  principielle  Ueber- 
einstimmung  zu  erkennen.  Die  Abschnürungs-Producte 
der  rothen  Blutkörperchen  (Blutplättchen)  beim  Sauge- 
thier sind  den  gleichen  Producten  des  Froschblutes^ 
nicht  den  Spindeln  homolog  —  in  der  weiterhin  gegebenen 
Einschränkung  — ,  die  Herkunft  beider  Plättchenarten  und 
ihre  Bedeutung  für  die  Gerinnung  ist  eine  identische. 
—  Meine  Untersuchungen  bestätigen  diese  Ansichten  Arnolds 
in  ihrem  ganzen  Umfange.    Vielleicht  darf  ich  noch  darauf  hin- 

')  Um  nicht  missTerstanden  zu  iverden,  bebe  ich  hervor,  dass  ich  zwar 
die  Mehrzahl  der  Blutplättchen  als  Abscbnarungs-Producte  der  rotben 
Blatkorperchea  aosehe,  keineswegs  aber  eine  einheitliche  Entstehung 
aller  Blutplftttchen  and  .Körnchen^  behaupten  will. 
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weisen,  dass  durch  das  Studium  der  GcriDnungs-Erscheinaogen 
mit  Hälfe  von  Kochsalzlösungen,  denen  Farbstoffe  hinzugesetzt 
sind,  eine  bequeme  Art  der  Beobachtung  geboten  wird,  und  dass 
wir  auf  einem  zweiten  Wege  abermals  zu  den  Resultaten  gelangt 
sind,  die  Arnold  in  so  ausführlicher  Weise  begründet  hat. 

Es  kann  nicht  meine  Aufgabe  sein,  hier  die  Bedeutung  zu 
würdigen,  die  diese  Lehren  für  die  Aufklärung  des  Vorgangs  der 
Gerinnung  besitzen.  Ich  will  nur  kurz  noch  auf  die  Ilomologie- 
Frage  der  Blutplättchen  mit  den  Spindeln  des  Froschblutes  zurück- 
kommen. Eberth  und  Schimmelbusch,  die  diese  Homologie 
Bizzozero's  ausführlich  begründet  haben,  stützten  sich  vor  Allem 
auf  die  Beobachtung,  dass  bei  Verletzung  einer  Gefässwand  sich 
an  der  Stelle  der  Verletzung  beim  Säugethier  Blutplättchen,  beim 
Frosch  Spindeln  ansammeln.  Arnold  hat  bereits  darauf  hin- 
gewiesen, dass  „in  dieser  Hinsicht  ein  viel  grösserer  Wechsel  in 
dem  Vollzug  dieser  Erscheinungen  vorhanden  (ist),  als  man  im 
Allgemeinen  anzunehmen  pflegt".  Ausserdem  aber  begründet 
das  von  Eberth  und  Schimmelbusch  beobachtete  Verhalten 
nur  eine  Uebereinstimmung  bei  einem  pathologischen  Vorgang 
unter  bestimmten  Bedingungen,  keineswegs  eine  morphologische 
Homologie.  Morphologisch  sind  die  Kiemen  der  Fische  den 
Lungen  der  höheren  Thiere  keineswegs  homolog,  weil  beide 
Organe  der  Athmung  dienen.  Noch  weniger  darf  aus  dem  er- 
wähnten Verhalten  der  Blutplättchen  und  Spindeln  auf  eine 
morphologische  Homologie  dieser  Elemente  geschlossen  werden. 
Hier  tritt  nun  logischer  Weise  die  Frage  an  uns  heran,  ob  denn 
eine  morpholopische  Homologie  zwischen  den  von  Arnold  und 
in  der  vorliegenden  Arbeit  geschilderten  Blutplättchen  des  Frosches 
und  denen  der  Säugethiere  behauptet  werden  kann.  Erwägt  man, 
dass  die  Frage  keineswegs  erledigt  ist,  inwieweit  die  kernhaltigen 
Blutkörperchen  der  übrigen  Wirbelthiere  den  kernlosen  der  Säuge- 
thiere entsprechen,  so  ergiebt  sich,  dass  man  mit  einer  sicheren 
Aussage  zurückhaltend  sein  muss.  In  dieser  Hinsicht  ist  hervor- 
zuheben, dass  der  Kern  der  Blutkörperchen  des  Frosches,  wenn 
überhaupt,  so  doch  in  sehr  viel  geringerem  Grade  an  der  Bildung 
der  Blutplättchen  betheiligt  ist,  als  das  Protoplasma.  Zwar  sah 
ich  auch  aus  den  Kernen  Substanz  austreten,  doch  war  dieser 
Austritt   minimal   gegenüber   den    massenhaften   Abschnürungen 
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des  Protoplasmas«.  Andererseits  ist  daraaf  hinzuweisen,  dass 
aach  Arnold  der  Ansicht  ist,  dass  mit  den  Blutplättchen  Nucleoid 
die  rothen  Blutkörperchen  der  Säugethiere  verlässt.  Jedenfalls 
aber  können  wir  nichts  Sicheres  über  die  Homologie  der  Blut- 
plättchen des  Frosches  und  der  Säugethiere  aussagen,  bis  die 
erwähnte  Vorfrage  erledigt  ist,  inwieweit  die  Blutkörperchen 
beider  Thierklassen  einander  entsprechen.  Eines  steht  fest,  sowohl 
beim  Kaltblüter,  als  beim  Warmbluter  schnüren  sich  Blutplättchen 
von  den  rothen  Blutkörperchen  ab.  Diese  zeigen  fernerhin  auch 
eine  functionelle  „physiologische^  Uebereinstimmung  in  ihrer  Be- 
theiligung an  den  Gerinnungs-Erscheinungen. 

Auf  die  Uebereinstimmung  des  Verhaltens  beider  ßlut- 
plättchen-Arten  gegen  Farbstoffe,  wie  Neutralroth  und  besonders 
Methylviolett,  möchte  ich  hinweisen,  obgleich  ich  nach  meinen 
Vorstellungen  von  dem  Zustandekommen  dieser  Färbung  keinen 
übermassigen  Werth  darauf  legen  möchte.  Es  finden  sich  z.  B. 
ausser  den  mit  Methylviolett  gefärbten  Plättchen  und  Körnchen 
stets  auch  ungefärbte  Elemente,  deren  Herkunft  nach  den  Er- 
fahrungen am  ungefärbten  Präparat  zweifellos  dieselbe  ist,  wie 
die  des  gefärbten.  Ich  glaube  nicht,  dass  es  sich  bei  dieser 
Färboog  um  einen  chemischen  Process  handelt,  vielmehr  um 
eine  Erscheinung  der  ,,physikali8chen  Selection^  im  Sinne  Hof- 
meister'» andSpiro's. 

Aufmerksam  möchte  ich  noch  auf  das  Freiwerden  von  hellen, 
leicht  gekörnten  Kernen  im  Froschblut  machen,  da»  durch  Ab- 
blassen, durch  ,9Aunösung^  der  rothen  Blutkörperchen  zu  Stande 
kommt  Diedc  Kerne  färben  sich  ebenso,  wie  die  Leukocyten 
und  Spindeln,  mit  Methylviolett.  Sie  sehen  ungefärbt  den  Leuko- 
cyten und  den  amgewandelten  Spindeln  ausserordentlich  ähnlich. 
Es  wird  al^  wenn  man  Froschblut  in  späteren  Stadien  der  Ge- 
rinnung beobachtet,  oft  schwer  sein,  zu  unterscheiden,  ob  es  sich 
um  Leokocf  ten,  Spindeln  oder  Kerne  von  rothen  Blutkörperchen 
handelt. 

Erklärung  der  Tafel  VI. 

.Me  FigmreD    sind    saeh    meinen  Skizzen  von  Früuieiu  K.  U  ad  lieb  bier- 

selbst  ausgeführt.) 

Fi».  1— iö  FfOjKh^^Ittt.     Fig.  21—28  Taubeublut.     Fig.  '20— '6b   Meu'»cheu- 
Wüf.     Fii^-  1  —  U  Froschblut  ohne  Zusatz. 
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Fig.  1,  2,  4.    Oestaltänderang  der  rotben  Blutkörperchen. 

Fig.  3  a  zeigt  eine  abgeschnärte  Knospe,  3  b  ein  Blutkörperchen  zum  Ver- 
gleich der  Grosse. 

Fig.  5,  6.  Abblassen  der  rothen  Blutkörperchen  mit  deutlichem  Hervor- 
treten der  Kerne. 

Fig.  7—9.    Aufgelagerte  Plättchen. 

Fig.  10.    Abgeschnürte  Pl&ttchen. 

Fig.  11.   Abgeschnürte,  zusammengeballte  Theilo  der  rothen  Blutkörperchen. 

Fig.  12,  13,  14,  15,  17.     Zusatz  von  Neutralroth  in  Substanz. 

Fig.  17.  Abgeblasste,  kernlose,  rothe]  Blutkörperchen,  besetzt  mit  durch 
Neutralroth  gefärbten  Plättchen. 

Fig.  18,  19.  Blut  aus  Kochsalzlösuug.  Das  Hämoglobin  hat  sich  in  die 
Mitte  zurückgezogen  und  bildet  in  Fig.  18  in  der  Peripherie  noch 
einzelne  Tropfen. 

Fig.  16,  20.    Blutkörperchen  in  Kochsalz-Neutralroth. 

Fig.  21,  22.  Blut  der  Taube  in  10  pGt.  Jodkali-Lösung.  Abschnürung 
von  den  rothen  Blutkörperchen. 

Fig.  23 — 28.    Blutkörperchen  der  Taube.    Zusatz  von  Neutral roth. 

Fig.  25  und  26  zeigen  Kern-Abschnürungen. 

Fig.  29—35.  Menschenblut  in  Methylviolett(GrystaliYioIett)-Kochsalzlösung. 
Körnchen  und  Blutplättchen  gefärbt. 
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V. 

Klinisch-niikroskoplsche  Beiträge  zur  Lehre  von 
der  progressiven  Muskelatrophle ') 

(Aus  dem  pathologischen  Institut  der  Universität) 
(Geh.  Ifedicinalrath  Professor  Dr.  Virchow.) 

von 
Dr.  S.  P 1  a  c  z  6  k , 

Nervenarzt  in  Berlin. 

Hierzu    Tafel    VII. 


Seit  im  Jahre  1876  Leyden  den  ersten  entscheidenden 
Schritt  that,  die  verwirrend  vielgestaltigen  Krankhcits-Bilder 
fortschreitenden  Muskelschwundes  zu  sichten,  indem  er  eine 
hereditäre  Krankheitsform  abtrennte,  ruhte  dieses  Streben  nicht 
mehr  bis  zu  dem  Augenblick,  wo  Erb's  genialer  Forscherblick, 
roD  weit  ausschauenden  Gesichtspunkten  geleitet,  mit  seiner 
Zweitheilung  der  spinalen  progressiven  Muskel atrophie 
nnd  der  Dystrophia  muscularis  progressiva  einen  zeit- 
weiligen Ruhepunkt  schuf.  Schon  in  jener  Zeit  hatte  es  sich 
ergeben,  dass  die  anscheinend  wohl  umgrenzten  Krankheit»- 
Bilder,,  wie  sie  die  hereditäre,  die  juvenile,  die  infantile,  die 
pseodo-hypertrophische  Form  darstellten,  nur  Varianten  eines 
und  desselben  Vernichtungs-Kampfes  gegen  das  gesammte  mensch- 
liche Muskelsystem  waren,  in  dem  wohl  der  jeweilige  Angriffs- 
pian  und  seine  Ausfahrung  ein  einheitliches  Vorgehen  der  Krank- 
heits-Schädlichkeit bekundeten,  in  dem  aber  alle  jene  bisher  in 
den  Vordergrund  geruckten  Momente,  wie  Hereditat,  Alter, 
Degenerations-Form,  ja  selbst  Angriffsart  nur  äusserliche,  für  die 
Äoffassung  des  Gesammt- Bildes  bedeutungslose  Kennzeichen  dar- 
stellten. Die  einheitliche  Zusammenfassung  war  uro  so  mehr 
berechtigt,  als  das  von  der  Natur  selbst  ausgeführte  Experiment 
oft  die  künstlich  gezogenen  Schranken  durchbrach,  indem  es 
Uebergaogsformen  zeigte,^  deren  Rabricirung  unter  eine  der  gc- 

')  Vortrag,  gebalten  im  Verein  für  innere  Medicin  zu  Berlin  am  7.  No- 
vember 1898. 
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gebcnen  Kategorien  sich  als  unmöglich  erwies.  Mit  diesem  Nach- 
weise, mit  dem  Vorkommen  solcher  Uebergangs- Formen,  war  aber 
die  Existenz-Berechtigung  dieser  Sonderbilder  erschüttert.  Gleich- 
wohl —  merkwürdig  genug  —  besteht  diese  Neigung  zu  Son- 
derung sowohl  bei  den  Neurologen,  wie  bei  den  Autoren  selbst 
der  neuesten  Lehrbücher  fort,  obwohl  sie  alle  die  Verwischung 
der  bisher  gezogenen  Grenzen  lehren.  Das  Sonderungs-Bestreben 
aufzugeben  und  zwar  völlig  aufzugeben,  erscheint  aber  um  so 
nothwendiger,  als  damit  die  bisher  bestehenden  und  doch  zweck- 
los gesuchten  diagnostischen  Schwierigkeiten  dauernd  behoben 
würden.  Es  bleiben  noch  hinreichende  Schwierigkeiten  bestehen, 
wenn  es  sich  auch  nur  um  Einreihung  in  die  grossen  Abtheilungen 
einerseits  der  spinalen  Form,  andererseits  der  primären  Myopathie 
oder  der  neurotischen  Muskelatrophie  handelt,  denn  auch  die 
starre,  diese  Abtheilungen  trennende  Grenze  beginnt,  sich  be- 
denklich zu  verschieben.  Ich  glaube,  bald  wird  der  Zeitpunkt 
gekommen  sein,  wo  wiederum,  jetzt  allerdings  mit  geläuterter 
klinischer  und  pathologisch-anatomischer  Erkenntnis,  alle  die 
Krankheitsbilder  progressiver  Muskelatrophie  als  ein  einheit- 
liches System  erscheinen  werden. 

leb  spreche  zunächst  über  einen  sechszehnjährigen  Patienten,  bei  dem 
das  Leiden  vor  acht  Jahren,  angeblich  im  Anschluss  an  Masern,  begann. 
Ich  mochte  betonen,  dass  ich  bei  personlicher  Nachforschung  in  dem 
Ueimathsdorfe  des  Patienten,  in  welchem  Patient  dauernd  lebt,  keinen  An- 
halt für  ein,  sei  es  hereditäres,  sei  es  familiäres  Auftreten  fand.  Nicht 
einmal  ein  andersartiges  Nervenleiden  irgend  welcher  Art  hat  die  genaueste 
Erfragung  der  Familiengeschichte  ergeben,  noch  viel  weniger  der  Annahme 
eine  Stütze  geliefert,  dass  bei  einem  Familienmitgliede  ein  congenitaler 
Scbwäcbezustand  bestände. 

Aus  der  Schilderung  der  Angehörigen  und  des  Patienten  erhellt,  dass 
er  sich  bis  zum  achten  Jahre  durchaus  normal  entwickelte.  Erst  von 
jenem  Zeitpunkte  an  begann,  ohne  jeden  äusseren  Anlass,  die  Aenderung 
in  Haltung  und  Bewegung,  deren  vorläufiges  Endresultat  Patient  Ihnen 
heute  zeigt. 

Ganz  allmählich  wölbte  sich  das  Abdomen  immer  mehr  nach  vom, 
der  Gang  wurde  wackelig,  das  Erheben  der  Arme  erschwert;  ohne  dass  je 
Schmerzen,  Paraesthesieen  oder  Zuckungen  in  den  Gliedern  auftraten,  ent- 
wickelte sich  das  Leiden  continuiriich  bis  zu  dem  jetzigen  Zustande,  in 
dem  der  Patient  fast  ganz  hülflos  ist.  Schon  das  einfache  Aufstehen  aus 
der  sitzenden  Stellung  ist  ihm  allein  unmöglich.  Versucht  man  es,  ihn 
durch  Unterstützung  der  Achselhöhlen  zu  erheben,  so  bringt  man  wohl  die 
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kraftlosen,  jede  spontane  Mitarbeit  yermissen  lassenden  Schultern  bis  zu 
d«n  Ohren  in  die  Höhe,  doch  folgt  der  Rumpf  nicht.  Es  ist  das  scharf 
ausgeprägte  Bild  der  sogenannten  „losen  Schultern''.  Nur  wenn  der 
Patient  eigenartig  umfasst  oder  gestützt  wird,  kann  er  den  Körper  in  die 
Verticalstellung  emporschnellen,  wobei  die  Lenden- Wirbelsäule  sofort  stark 
lordotisch  wird,  der  Oberkörper  stark  nach  hinten  geworfen  wird,  um  den 
^bwerpunkt  über  die  Fasse  zn  bringen. 

Betrachtet  man  den  Oberkörper  von  der  Vorderseite,  so  sieht  man, 
<ia5$  die  Gesichts muskeln  intact  sind,  die  Halsmuskeln  den  Kopf  leidlich 
tragen,  die  Brustmuskeln  stark  atrophisch  sind.  Die  Schulterwölbungen 
fehlen,  die  Oberarme  sind  gegenüber  den  sehr  voluminösen  Unterarmen  be- 
trächtlich abgemagert,  die  Handmuskeln  unverändert;  Emporheben  der 
Schultern  sehr  mangelhaft,  schou  bei  geringem  Widerstände  unmöglich. 
Spontane  Bewegungen  der  oberen  Extremitäten  nach  irgend  einer  Richtung 
>uwie  Beugung  und  Streckung  sind  unmöglich.  Die  Mm.  Biceps,  Brachial is 
«Dtemus,  Coraco-bracbialis  sind  nur  als  dünne  Stränge  fühlbar. 

Betrachtet  man  den  Oberkörper  des  Patienten  von  der  Rückseite,  so 
erkennt  man  die  mangelnde  Ausprägung  der  Nackencontouren,  die  starke, 
>om  2.  Brustwirbel  beginnende,  linksseitige  Skoliose  und  Lordose  der 
Lenden- Wirbelsäule,  das  flügeiförmige  Abstehen  der  Schulterblätter,  so 
dass  man  die  ganze  Hand  hineinlegen  kann.  Von  der  Wirbelsäule  stehen 
die  inneren  Schulterblatt- Ränder  gleich  weit,  doch  beträchtlich  weiter,  als 
normal,  ab.  Ausserdem  verläuft  der  innere  Schulterblatt-Rand  1.  vertical, 
r.  von  unten  innen  nach  oben  aussen.  Der  untere  Schulterblatt- Winkel 
steht  beiderseits  an  der  8.  Rippe.  Die  Fossae  supraspinatae  sind  stark 
eingesunken.  Activ  die  Schulterblätter  einander  zu  nähern,  ist  dem  Patienten 
fast  unmöglich.  Die  Scbultergelenke  schlottern,  den  Oberarmkopf  kann 
man  von  allen  Seiten  bequem  abtasten. 

Beugt  man  dem  Patienten  den  Rumpf  nach  vorn,  so^gelingt  es  ihm  nur 
durch  eigenartige  Verlegung  des  Schwerpunktes  und  Emporschnellen,  sich 
wieder  aufzurichten. 

Die  Betrachtung  der  unteren  Rumpfhälfte  zeigt  die  Abflachung  der 
liäften  und  die  erhebliche  Abmagerung  der  Oberschenkel,  die  auf^llig  mit 
den  fast  knotig  verdickten  Wadenmuskeln  contrastiren.  Diese  Muskel- 
veranderun«r  bedingt  den  eigenartigen  Gang,  das  merkwürdige  Vorwärts- 
schieben des  Körpers  unter  gleichzeitiger  Mitbewegung  des  Beckens, 
um  so  instinctiv  durch  stete  Verlegung  des  Schwerpunktes  die  Körper- 
oalance  zu  erhalten. 

Nirgends  sieht  man  fibriiläres  Zittern.  Die  mechanische  und  electrische 
Erregbarkeit  ist  in  den  atrophirten  Muskeln  nur  einfach  vermindert,  zeigt 
liirgends  eine  qualitative  Aenderuiig  der  Reactiou  im  Sinne  der  Ea.  R.,  und 
üt  in  den  unversehrten  Muskeln  wohlerhalten. 

Der  Patellar-,  Achillessehnen-,  Radialisreflex  ist  erhalten,  der  Triceps- 
reflex  fehlt. 
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Da  for  das  hier  offenkundige  Leiden  eines  schleichend  and 
stetig  fortschreitenden  Moskelschwondes,  der  ein  voll  and  kraftig 
entwickeltes  Hoskelsystem  in  der  Fortentwicklung  hemmte,  die 
einfache  Bezeichnung  ^progressive  Huskelatrophie^  nicht  als  aus- 
reichende Diagnose  acceptirt  werden  wfirde,  so  muss  das  Krank- 
heitsbild einer  der  drei  grossen  Gruppen,  spinale  progressive 
Muskelatrophie,  neurotische  Muskelatrophie  oder  primäre  Muskel- 
atrophie,  eingereiht  werden.  Der  feineren  Diagnostik  bleibt  es 
dann  noch  vorbehalten,  es  einer  ünterabtheilung  zuzuweisen, 
deren  Symptomatologie  es  in  seinem  nosologischen  Gesammtbild 
am  nächsten  kommt  Versuchen  wir  es  zunächst,  die  erste 
Forderung  zu  erfüllen,  so  stellen  sich  schon  unvorhergesehene 
Schwierigkeiten  entgegen. 

Während  die  neurotische  Form  leicht  ausgeschlossen  werden 
kann,  da  deren  Beginn  in  der  Beinmusculatur  und  die  Äffection 
der  peripheren  Nerven  hier  nicht  bestehen,  bringt  die  Entscheidung, 
welcher  von  den  andern  Gruppen  das  Bild  angehöre,  ein  uner- 
wünschtes Schwanken. 

Nach  der  modernen  Auffassung,  wie  sie  unsere  neuesten 
Lehrbücher  lehren,  ist  die  primäre  Dystrophie  stets  hereditär 
oder  familiär. 

Ausdrücklich  sagt  Sachs,  dass  „a  distinct  history  of  heredity 
or  at  least  of  the  occurrence  in  various  members  of  the  same 
family  in  all  these  forms^  bestehe.  Es  müsste  also,  angesichts 
des  Fehlens  dieses  Gardinal-Merkmals,  unser  Fall  der  spinalen 
Form  angehören,  obwohl  in  seltenen  Fällen,  wie  die  Hoffmann- 
sehen  und  VVerdnig'schen  Beobachtungen  lehren,  auch  bei  dieser 
Form  der  hereditäre  Factor  zuweilen  nachweisbar  ist.  Leider 
zeigt  nun  unser  Fall  sehr  wenig  von  den  Merkmalen,  welche 
jenes  Krankheitsbild  zusammensetzen.  Er  begann  nicht  in  den 
kleinen  Handmuskeln,  er  zeigt  eine  Mischung  von  Atrophie  und 
Pseudohypertrophie,  die  der  spinalen  Form  fremd  ist,  die  electriache 
Prüfung  ergiebt  einfach  quantitative  Veränderungen,  nirgends 
qualitative,  in  keinem  der  befallenen  Muskeln  besteht  fibrilläres 
Zittern.  Er  muss  deshalb,  obwohl  er  die  Cardinal-Forderung  des 
hereditären  oder  familiären  Erscheinens  vermissen  lässt,  der 
primären  Dystrophie  zugerechnet  werden.  Doch  in  welche 
Sonderabtheilung  wäre  er  dort  zu  verweisen? 
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Wenn  deren  Nosologie  eine  einwandsfreie  Trennung  in  Sonder- 
gmppen  ermöglichte,  so  mfisste  der  Fall  hier  leicht  anterzabringen 
sein,  indes«  hier  erheben  sich  nene  Schwierigkeiten.  Sofort  klar 
ist,  dass  er  nicht  sar  infaotilen  Form  gehört,  weil  das  Gesicht 
frei  ist,  and  nicht  zur  hereditären,  weil  ihm  die  Hereditat  fehlt. 
Berücksichtigt  man  die  anatomische  Localisation  im  Beginn  der 
regressiven  Metamorphose,  so  gehörte  der  Fall  zum  Erhaschen 
Typus  der  juvenilen  Form,  wofür  auch  die  Yertheilung  der  Atrophie 
io  dem  jetzigen  Stadium  spräche.  Indess  passt  die  Bezeichnung 
«juvenil^  auf  ein  Leiden,  das  Patient  in  von  der  jetzigen  wenig 
diiferirender  Gestalt  schon  im  10.  Lebensjahre  hatte?  Sollen 
nicht  ferner  bei  dieser  die  Form  Mm.  deltoides,  supraspinatus, 
iofraspinatus  für  längere  Zeit  normal  oder  hypertrophisch  sein, 
eine  Veränderung,  die  in  dem  verlangten  Sinne  hier  niemals  vor 
sich  ging?  Ausdrücklich  erklärt  Erb,  dass  die  Hypertrophie 
immer  in  den  gleichen  Muskeln  bestände.  Er  nennt  Del- 
toides, infraspinatus,  Triceps,  Sartorius,  Tensor  fasciae  latae, 
Gastrocnemius.  Und  doch  entspricht  dieses  Bild  nicht  voll  seinen 
Forderungen,  indem  es  „die  charakteristische  Haltung  und  Form 
des  Rumpfes  und  der  Extremitäten,  die  abnorme  Stellung  der 
Schulterblätter,  die  Lenden-Lordose,  die  Schmächtigkeit  der  Ober* 
arme  and  Oberschenkel  gegenüber  den  wohl  entwickelten  Vorder- 
armen und  hypervoluminösen  Unterschenkeln  und  den  watscheln- 
den Gang^  zeigt? 

Das  Resultat  der  Erwägung  ist  also,  dass  dieser  Fall  sich 
einwandsfrei  keiner  der  üblichen  Unterformen  einreihen  lässt, 
sondern  eine  Uebergangs-Form  der  juvenilen  und  pseudo-hyper- 
trophischen  Form  darstellt  Gleichzeitig  lehrt  er  aber  auch,  dass 
keinesfalls  die  Bestimmtheit  berechtigt  ist,  mit  welcher  Sachs 
diese  Erankheits-Type  als  „stets^  hereditär  oder  familiär  an- 
spricht. Erscheint  schon  an  und  für  sich  die  rein  äusserliohe 
nosologische  Abgrenzung  nach  der  Localisation  der  Angriffsstelle 
ond  Verbreitnngs-Art  des  Krankheits-Processes  für  eine  so  ent- 
scheidende Trennung  fraglich,  so  beweist  die  Existenz  solcher 
Uebergangs-Formen,  dass  die  Grenze  eine  rein  künstliche  ist,  dass 
die  Krankheits-Bilder  in  Wirklichkeit  nicht  trennbar  sind,  sondern 
nur  äosserlich  geringfügig  verschiedene  Spielarten  des  gleichen 
Proceases    darstellen,    und   das  Festhalten  an  dieser  Sonderung 
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nicht  berechtigt  ist  Mit  Recht  nennt  Sachs  eine  beweiskräftige 
Thatsache  für  die  enge  Verwandtschaft  die  Beobachtung,  dass 
in  einer  Familie  bei  drei  Brndern  diese  Kran k hei ts- Varietäten 
gleichzeitig  vorkamen. 

Wenn  Erb  nun  aus  dieser  Uebereinstimmung  weiter  schluss- 
folgert,  dass  die  kleinen  Abweichungen  in  dieser  Localisation 
ohne  jede  Bedeutung  seien,  denn  sie  seien  zwischen  den  Fällen 
von  Pseudo-Hypertrophie  und  juveniler  Atrophie  nicht  grösser,  als 
zwischen  den  einzelnen  Fällen  von  juveniler  Atrophie  unter  sich, 
oder  von  Pseudo-Hypertrophie  unter  sich,  ja  dass  bei  den  eben 
genannten  Krankheitsformen  eine  fast  vollständige  Uebereinstim- 
mung einer  Reihe  wesentlicher  klinischer  Merkmaie  bestehe, 
warum  dann  nicht  der  nächste  Schritt,  die  Forderung,  dass  sie 
als  Eiozelformen  zu  existiren  aufhören,  dass  sie,  weil  unnöthiger  Ge- 
dächtniss-Ballast, auch  aus  den  Lehrbüchern  verschwinden  sollten? 

Solange  ein  Lehrbuch,  wie  z.  B.  das  Oppenheim'sche,  die 
ünterformen  kurz  als  „mögliche  Varietäten"  nennt,  deren  Fort- 
bestehen geachtet  wird,  sobald  der  Diagnostiker  sich  nur  bewasst 
bleibt,  dass  keine  essentiellen  Unterschiede  die  Abtheilungen 
trennen,  so  lässt  sich  an  und  für  sich  dagegen  nichts  einwenden. 
Immerhin  bleibt  die  Frage  offen,  ob  sie  nicht  in  ihrer  schwer- 
fälligen, meist  unzutreffenden  Nomenclatur,  in  ihrer  vielfältigen 
Variante  für  dasselbe  Grundding,  nachdem  Erb  den  Beweis  ihrer 
klinischen  Einheitlichkeit  untrüglich  erbracht  hat,  einen  unnöthigen 
Ballast  darstellen.  Sicherlich  unnöthig  ist  es,  wenn  Lehrbücher 
wie  das  von  Sachs,  den  Einzel-Abtheilungen  heutzutage  noch  eine 
gesonderte  Besprechung  widmen,  obwohl  der  Autor  von  ihrer 
Uebereinstimmung  überzeugt  ist.  Inconsequent  ist  es  dann  jeden- 
falls, die  hereditäre  Form  nicht  mehr  zu  nennen,  weil,  wie  er 
sagt,  die  Heredität  eine  nicht  ausreichende  Grundlage  einer 
Classification  darstelle  und  viele  der  früher  „hereditär"  genannten 
Beispiele  heute  ganz  anderen  Typen  zugerechnet  werden  müssten. 
Wenn  die  vier  Unter- Abtheilungen  heutzutage  verschwinden  sollen, 
dann  deshalb,  weil  sie  ihren  Zweck  erfüllt  haben.  Sie  bleiben 
jedoch  für  die  Geschichte  der  Medicin  dauernd  werthvolle  Etappen 
auf  dem  hindornissreichen  Wege,  den  die  Forscher  bis  zur  klaren 
Erkenntniss  der  verwirrend  vielgestaltigen  Bilder  progressiver 
Muskelatrophie  zurückzulegeo  hatten. 
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loh  wende  mich  nanmehr  zu  der  Besprechang  eines  58jäh- 
rigen  Cementarbeiters,  bei  welchem  der  langsam  sich  entwickelnde 
Muskelschwund  vor  4 — 5  Jahren,  also  in  einem  verhältnissmässig 

späten  Alter  begann. 

Hier  ist  es  die  Mascuiatar  des  ScbuItergürteU,  die  zuerst  der  regressiven 
Metamorphose  anheimfiel  und  jetzt,  trotz  der  verhältnissmässig  kurzen  Ent- 
vicklungszeit,  einen  beträchtlichen  Functions-Ausfall  bietet. 

Das  akromiale  Ende  des  Schlüsselbeins  hängt  beiderseits  bedeutend 
herab,  steht  etwa  2j  cm  tiefer  als  das  sternale.  Die  Schultern  activ 
emporzuheben,  ist  dem  Patienten  noch  leidlich  möglich,  er  versagt  aber 
suchen  bei  mittlerem  Widerstände.  Der  M.  cucullaris  hat  in  der  oberen 
Portion  auf  der  Rückseite  eine  tiefe  Delle,  in  der  zuweilen,  bei  willkür- 
iicl|^r  und  electrischer  Erregung,  ein  vereinzeltes  Muskelbündel,  quer 
bioöberziehend,  sichtbar  wird.  Die  mittlere  und  untere  Portion  scheint 
schon  sehr  in  Mitleidenschaft  gezogen  zu  sein,  denn  Patient  kann  die 
Schulterblätter  der  Wirbelsäule  nicht  nähern,  auch  sieht  man  die  Verlaufs- 
richtung der  Rhomboiddi  scharf  sich  abheben. 

Die  Wirbelsäule  ist  in  der  oberen  Brustpartie  leicht  kypho-skoliotisch. 
Die  Fossae  supra-  und  infraspinatae  sind  beträchtlich  eingesunken.  Der 
untere  Schulterblatt- Winkel  steht  beiderseits  vom  Brustkorb  ab,  lässt  die 
Hand  eindringen,  und  steht  rechts  1(  cm  höher  als  links.  Die  Schultern 
sind  etwas  abgeflacht 

Die  Arme  können  activ  nach  vom  fast  bis  zum  rechten  Winkel  er- 
hoben werden,  sinken  aber  dann  herab,  nach  der  Seite  nur  bis  ungefähr 
ib\  nach  hinten  in  normaler  Ausdehnung.  Die  active  Beugung  im  Ell- 
bogen-Gelenk ist  ausführbar,  doch  bei  leichtem  Widerstände  unmöglich, 
trotz  der  anscheinend  voluminösen  Entwicklung  der  mittleren  Bicepspartie. 
Nicht  wie  bei  normal  kräftig  entwickeltem  Biceps  erstreckt  sich  die  Hyper- 
trophie bis  zum  Ansatz  der  Sehne,  sondern  tritt  nur  als  circumscripter 
Wulst  hervor,  der  sich  weich,  fast  teigig  anfühlt. 

Die  Unterarme  und  Handmuskeln  sind  noch  unversehrt  An  der 
Vorderseite  des  Brustkorbes  ist  die  Musculatur  abgeflacht,  nur  der  clavi- 
culare  Theil  des  M.  pectoralis  major  springt  noch  hervor.  Zwischen  ihm 
un<i  dem  Oberarmkopf  ist  eine  tiefe  Delle. 

Die  Reflexe,  tiefe  wie  oberflächliche,  sind  erhalten,  mit  Ausnahme  des 
Radial  is  -Phänomens. 

In  der  hinteren  Portion  des  Deltoides  und  im  Infraspinatus  sieht  man 
zuweilen  fibrilläres  Zittern.  Die  electrische  Untersuchung  ergiebt  in  den 
atrophischen  Muskeln  kurze,  fast  blitzförmige  Zuckungen  bei  erhöhten 
Stromstärken,  nirgends  eine  qualitative  Aenderung,  weder  in  der  Form  der 
L'mkehr  des  Zuckungsgesetzes,  noch  in  der  einfachen  Veränderung  der 
Zuckungsform. 

Ueber  beiden  Handgelenken,  und  fast  bis  zur  Mitte  der  Volarfläche 
dei  Unteraimes  reichend,  ist  eine  Haataifection. 
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Dieser  Fall  scheint  mir  eine  Uebergang^form  zwischen  der  spinalen 
und  der  primären  Muskelatrophie  zu  bilden.  Für  die  erstere  sprechen  der 
Beginn  in  so  spätem  Lebensalter,  der  Mangel  des  hereditären  oder  familiären 
Vorkommens,  das  fibrilläre  Zittern  und  —  wenn  auch  nur  bedingt  —  die 
Localisation  der  Angriffsstelle.  Es  gilt  ja  auch  für  diese  Form  durchaus 
nicht  als  condicio  sine  qua  non,  dass  der  Beginn  der  regressiven  Ver- 
änderung in  den  kleinen  Handmuskeln  statthaben  muss.  Gegen  diese 
Diagnose  nnd  für  die  Dystrophie  sprechen  die  einfache,  nur  quantitative 
Verminderung  der  eleetrischen  Erregbarkeit  und  ein  Moment,  das  niemals 
bei  der  spinalen  Form  sich  findet,  die  Pseudo-Hypertrophie. 

Die  jetzt  Torhandene  Volums- Vermehrung  der  Bicipites  als  einfache 
Etappe  in  der  atrophischen  Veränderung  des  Muskels  anzusehen,  der  früher 
vielleicht  eine  gleiche  Beschaffenheit  in  toto  gezeigt  haben  mag,  ist  un- 
zulässig, da  die  Abnahme  der  motorischen  Kraft  in  einem  Missverhältdlss 
zum  Muskel  bestand  steht,  und  die  teigig  weiche  Beschaffenheit  eine  Fett- 
Vermehrung  darthut,  ebenso  wie  die  Verminderung  der  eleetrischen  Erreg- 
barkeit Der  Fall  reiht  sich  also  StrümpelTs  und  Heubner's  Fall 
an,  von  welch  letzterem  Strümpell  selbst  sagt,  dass  er  von  dem  com- 
petentesten  Beurtheiler,  von  Erb  selbst,  , weder  mit  Sicherheit  der  juvenilen^ 
noch  der  spinalen  Form  zugetheilt  werden  konnte.'  In  diesem  Falle 
sprachen  jugendliches  Alter,  Fehlen  fibrillärer  Zuckungen,  Fehlen  der  Ea.  R. 
für  Dystrophie;  anderseits  bot  die  Ausbreitung  der  Atrophie  Manches  von 
dem  gewöhnlichen  Verhalten  bei  Dystrophie  Abweichende,  so  insbesondere 
starke  Atrophie  der  Deltoidei. 

Anatomisch  fand  sich  in  den  Muskeln  fast  genau  dieselbe  Veränderung, 
wie  bei  Dystrophie,  und  trotzdem  ein  sehr  erheblicher,  ja  zum  Theil  fast 
totaler  Schwund  der  motorischen  Ganglienzellen  in  den  grauen  Vorder- 
hörnern. 

Es  beweist  dieser  Fall,  wie  treffend  von  Leyden- Gold- 
scheider  den  gegenwärtigen  Standpunkt  schildern,  wenn  sie 
die  derzeit  geltende  und  acceptirte  Auffassung  des  Krankheits- 
bildes nur  ein  „Compromiss^  nennen  und  ausdrficklicb  fort- 
fahren: „In  Wirklichkeit  können  mit  Alteration  der  spinalen 
motorischen  Ganglienzellen  alle  möglichen  Formen  der  Muskel- 
atrophie einhergehen;  auch  finden  sich  klinisch  zwischen  den 
Kategorien  der  Muskeldystrophie  und  der  sogenannten  spinalen 
Muskelatrophie  alle  möglichen  Uebergänge,  und  auch  der  histo- 
logische Charakter  des  Muskel- Veränderung  ist  kein  unterschied- 
licher, vielmehr  der  gleiche  bei  Dystrophie  und  spinaler  Muskel- 
atrophie. 

Ich  komme  nun  zu  einem  Falle,  der  in  der  Entwicklung 
des  Leidens  und  seiner  äusseren  Erscheinungsform  die  Lehrbuch- 
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Forderungen  fiir  die  Diagnose  einer  spinalen  Mnsk el atroph ie 
voll  erfüllte,  id  seinem  SectioDS-Ei^ebniss  aber  ein  so  über- 
raschendes Bild  bot,  dass  ich  auf  seine  einbeitliche  Deutung 
verzichten  musste,  und  von  dem  autoritativen  UrtheU  dieser  Ver- 
»mmlung  Belehrung  erhoffe. 

Daa  Leidin  b«ganD,  all  Patient,  ein  ßahnarbeitcr,  22  Jabre  war,  indem 
lugitm  fortschreitend  die  kleineren  Handmaikela  beider  Binde  atrophirten. 
[)ie  DanoeDballen  und  Klein  fingerballen  flachten  sich  imiDer  mehr  ab,  die 
Spatia  interossea  sanken  immer  mehr  ein.  Debersp ringend  auf  den  Schulter- 
^rtet,  ergriff  die  Krankheit  dort  einen  Uaskel  nach  dem  andern,  wanderte 
iicicti zeitig,  «fcbrend  »ie  die  Arme  ergriff,  llngs  der  Wjrbelilule  abw&rts, 
um  sebliestlicb  den  Beckengörtel  und  die  Beinmuskeln  tchrittwets  zu  ler- 
itören.  la  den  letiten  Jahren  bot  Patient  ain  Bild  weit  lerbreitelen  Huskel- 
Btbwnndes,  wir  e»  in  solcher  Aosdefanang  wohl  lu  den  selteiien  Vorkomm- 
niiten  lihlen  dürfte,  für  mich  jedgafalla  ein  NoTUm  war.  Diese  beiden,  Ton 
Collegen  Carl  Engel  nnter  schwierigen  äusseren  Verhiltnisaen  in  der  &rm- 
licben  Wohnang  anfgenommenen  Pbotographisn  zeigen  ausserordentlich  gut 
die  Ausdehnung,   welche  die   Uuikel-Zerstöruug  zur  Zeit  hatte.     Ich   darf 
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«obl  sagen,  dass  Patieot  in  jenem  Stadium  ein  iBbeodes  Skelet  war,  und 
doch  war  das  AllgemeinbefindeD,  abgeseben  lOn  der  persönlichen  Hilfloiig- 
lieit  und  d<r  anfgenungeneii  Bettlage,  TerhUtniHm&siig  gut  Leidlich 
tragen  noch  die  Halsmuskeln  den  Kopf,  wenngleich  die  Halsdreiecke  tief 
einf;eaunken  sind.  Der  Cucullaria  ist  zentört  bis  aaf  jenes  Bändel,  das 
Docbenne  ale  .ultimum  moriens*  beieichnete.  Es  bebt 'sich  auf  den 
Bilde  scharf  ab.  Die  Foseae  supra-  und  infraspiaata  sind  gani  eingetuoken. 
Die  Brust-  und  Rücken-Museulator  ist  bis  auf  geringe  Reste  geschwunden, 
deshalb  «eicht  die  Stellung  der  Schul terbifttter  Tielflltig  von  der  Norm  ab. 
Wie  die  eine  Photographie  erkennen  Hut,  ist  die  rechte  Scapnia  doppelt  so 
weit  von  der  Wirbelsänle  entfernt,  all  die  linke,  der  Innenrand  der  letxteren 
verlftuft  TOD  unten  aussen  nach  oben  innen,  femer  stehen  die  Schul terbUlter 
flägelförmig  Tom  Thorax  ab. 

Die  Hosculatur  des  Beckengörtels  und  des  ganzen  Beins  ist,  wie  das  Bild 
deutlich  zeigt,  fast  völlig  geschwunden,  jedenfalls  so  hochgradig,  du«  spon- 
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tane  Bewegungen,  wie  Erbeben  des  gestreckten  Beins,  Bengen,  Strecken, 
Fassbewegongen,  activ  nicht  möglich  sind.  Die  Zehen  sind  wegen  der  über- 
wiegenden Zngwirkang  der  restirenden  Wadenmuskelbnndel  betr&chtlich 
plantarflectirt.  Die  Sehnenreflexe  waren  an  den  oberen  Extremitäten  vorhanden, 
an  den  unteren  Extremit&ten  in  den  letzten  Jahren  nicht  mehr  zu  erzielen. 

Auf  den  electrischen  Strom  reagirten  die  atrophirten  Muskeln  mit  theils 
Tollstindiger,  theils  partieller  Entartungs-Reaction,  theils  negativ  mit 
VerlusI  des  Baaetions-Vermögens.  Fibrillftres  Zittern  konnte  ich  niemals 
beobachten. 

Die  Empfindung  für  Berührung,  Schmerz,  Druck,  Temperatur  war  auf 
der  ganzen  KÖrper-Oberfl&che  unversehrt.  Von  Seiten  der  Gehimnerven 
var  nichts  Aufftlliges  zu  bemerken.  Störungen  der  Blasen-  und  Mastdarm- 
Function  waren  nie  vorhanden,  ebensowenig  Schmerzen  irgendwelcher  Art, 
venn  ich  von  den  durch  steten  Druck  auf  des  Fettpolsters  beraubte  Körper- 
steilen  absehe. 

Dass  ich  diesen  in  Entwicklung,  Yerlaof  nnd  äusserer  Er- 
scheinang  typisclien  Krankheitsfall  in  die  allein  mögliche  Rabrik 
der  spinalen  progressiven  Muskelatrophie  einreihte,  da  in  dem 
Symptombilde  nur  das  eine,  allerdings  werthvoUe,  doch  variable 
Zeichen  des  fibrillären  Zitterns  fehlte,  bedarf  wohl  keiner  be- 
sonderen Erklärung.  Ja,  ich  pflegte  ihn  sogar  während  der 
langen  Zeit  meiner  persönlichen  Beobachtung  in  Cursen  stets 
als  einen  der  seltenen,  ganz  reinen,  einwandsfreien  Fälle  dieses 
Leidens  zu  demonstriren. 

Wenn  ich  dem  Fehlen  des  fibrillen  Zitterns  nicht  das  Voll- 
gewicht, wie  üblich  beimaass,  so  stützte  ich  mich  auf  die  aus  der 
einschlägigen  Literatur  hervorgehende  Erfahrungs-Thatsache,  dass 
diese  Erscheinung  in  einer  ganzen  Anzahl  myelopathischer 
Mttskelatrophien,  stets  oder  zu  bestimmten  Zeiten  gefehlt  hat. 
Ich  erwähne  nur  den  Greis  Dejerine's,  bei  dem  Zuckungen  erst 
constatirt  waren,  dann  verschwanden,  ihr  Fehlen  bei  der  here- 
ditären spinalen  Muskelatrophie  StrümpelPs,  und  die  Mög- 
lichkeit ihres  Fehlens  bei  der  infantilen  Form  Werding's. 
Ausserdem  scheint  mir  StrumpeH's  geistvolle  Erklärung,  wenn 
sie  auch  nur  Hypothese  ist,  dem  Wissensbedörfniss  zu  genügen. 
Hiemach  treten  die  fibrillären  Zuckungen  im  Allgemeinen  nur 
bei  chronischen  Degenerations-Zuständen  der  motorischen  Ganglien- 
zellen, ond  vielleicht  in  geringerem  Grade  auch  der  peripherischen 
motorischen  Nerven  auf,  wenn  zugleich  Reizvorgänge  stattfinden. 
Dass  vorzugsweise  die  spinalen  Ganglienzellen  der  Reizort  sind, 
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dafür  spricht  das  bÜDdelförmige  Auftreten  der  fibrilläieD 
Zuckungen;  denn  nach  der  momentan  herrschenden  Anschauung 
gehören  zu  einer  einzigen  Ganglienzelle  viele  einzelne  Mnskel- 
fibrillen.  Irritative  Processe  müssen  demnach  ganze  Muskel bundel 
zur  Contraction  bringen.  In  seinem  Falle  seien  aber  die  Muskel- 
fasern schon  atrophisch  gewesen«  bevor  die  später  centripetal  in 
Mitleidenschaft  gezogenen  Ganglienzellen  ihre  irritativen  Eigen-^ 
Schäften  entfalten  konnten.  Es  lag  für  mich  kein  Hinderungs- 
grund  vor,  gleichfalls  eine  secundäre  Erkrankung  der  Ganglien- 
zellen in  den  Vorderhörnern  anzunehmen,  so  das  Ausbleiben 
der  sonstigen  irritirenden  Wirkungen  zu  deuten,  wenigstens  ist 
der  Beweis  für  die  Richtigkeit  dieser  Hypothese  nicht  zu  fuhren. 
Es  war  nur  zu  natürlich,  dass  ich  bei  einem  solchen  Schulfalle 
auch  das  zugehörige  pathologisch -anatomische  Substrat  post 
mortem  zu  finden  hoffte,  und  durch  sorfaltige  mikroskopische 
Untersuchung  die  noch  klaffende  Lücke  in  der  anatomischen 
Kenntniss  dieser  Krankheits-Bilder  auszufüllen  trachtete.  Aus- 
drücklich beklagt  Strümpell,  dass  das  zur  Beurtheilung  vor- 
liegende pathologisch-anatomische  Material  „weit  spärlicher' 
zur  Verfügung  stehe,  als  das  klinische,  dass  „nur  eine  geringe 
Zahl  anatomisch  untersuchter  Fälle  mit  gleichzeitig  stärkerem 
oder  geringerem  Ganglienzellen-Schwund,  aber  ohne  Betheiligong 
der  Pyramiden-Bahnen^  veröffentlicht  worden  sei.  Ebenso  sagt 
Sachs:  „Wenn  auch  diese  anatomischen  Thatsachen  positiv  zu 
SU  sein  scheinen,  ist  es  doch  erstaunlich  zu  hören,  wie  wenige 
Untersuchungen  post  mortem  die  Richtigkeit  der  Anschauung 
bestätigen.  Einzig  die  Fälle  von  Pierret-Troissier,  Strümpell, 
Hoffmann  sind  so  sorgfältig  studirt,  dass  sie  den  spinalen  Ur« 
Sprung  zweifellos  darthun.^ 

Zur  Untersuchung  bestimmte  mich  ausserdem  die  Möglich- 
keit, durch  Ztthölfenahme  der  neuzeitlichen  Methoden  der  feineren 
Zeil-Untersuchung  einen  klareren  Einblick  in  die  Umwandlunga- 
Art  und,  wenn  möglich,  in  die  Umwandlungs-Zeitfolge  der  Be- 
standtheile  des  Ganglienzell-Leibes  zu  erlangen,  die  die  früheren 
Methoden  kaum  gestatteten.  Leider  musste  ich  die  Section 
unter  ungünstigsten  äusseren  Verhältnissen  bei  knapp  bemesaener 
Zeit  und  mannigfachen  Einschränkungen  hinsichtlich  der  Aus- 
dehnung ausführen. 
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Schon  makroskopisch  war  es  aufAllig,  dass  in  der  ganeen  Länge 
des  Racken  mark  es  darch  die  Pia  ein  grauer,  neben  dem  Septum  me- 
dianom  dorsale  gelegener  Streifen  bindurchscbimmerte.  Statt  der  normalen 
weissen  Marksnbstanz  sab  man  dort  graues,  unter  die  Schnittfläche  einge- 
sunkenes Gewebe,  doch  blieb  das  centrale  Hinterstrangsfeld  und  eine  breite 
Randzone  der  Hinterbömer  ganz  frei. 

Die  mikroskopische  Untersuchung,  die  for  die  Zelldarstellung  mit  der 
Lenhossek'scben  Hodification  der  Nissl -Färbung,  zwecks  Darstellung 
anderer  krankhaften  Veränderungen  nach  Weigert,  Ifarchi,  vanGieson 
und  mit  Hämotoxylin  aosgefnbrt  wurde,  zeigte  folgendes  Brgebnlss,  das 
Sie,  m.  H.,  in  den  aufgestellten  Präparaten  controlliren  können. 

In  der  ganzen  Länge  der  Yorderbornsäule,  besonders  ausgeprägt  in  der 
Hals-  nnd  Lendenanschwellung,  erscheinen  die  Ganglienzellen  bei  schwacher 
Vergrösserung  in  toto  stark  geschrumpft,  doch  mit  wohlerhaltener  äusserer 
Gestalt  und  zumeist  wohlerhalteneo,  Weit  verfolgbaren  Fortsätzen.  Die  ein- 
zelnen Gruppen,  wie  die  vordere  mediale,  die  hintere  laterale,  die  Strang- 
teilen,  sind  gleichmässig  betroATen.  Rings  um  die  Zellen  ist  eine  breite, 
belle  Zone  erkennbar,  von  der  ich  es  dahingestellt  lassen  mochte,  ob  sie  den 
erweiterten  Pericellular-Raum  darstellt  oder  ein  Kunstproduct  der  Härtung  ist. 
An  Zahl  scheinen  die  Ganglienzellen  nicht  verringert  zu  sein.  Bei  stärkerer 
Vergrösserung  erkennt  man,  dass  in  der  Mehrzahl  der  Zellen  der  Körper 
eine  diffus  blaue  Tingirung  angenommen  hat,  die  sich  bis  in  die  feinsten 
Enden  der  Fortsätze  erstreckt,  und  keine  Details  der  Zellleib-Bestandtheile 
mehr  erkennen  lässt.  In  einer  Minderzahl  schimmert  undeutlich  noch  der 
bläschenförmige  Kern  durch,  lässt  jedoch  nicht  mehr  das  zierliche,  den 
Naeleolns  tragende  Chromatin-Gerust  erkennen.  Nur  vereinzelt  sind  Zell- 
exemplare vorhanden,  die  neben  dem  deutlich  contourirten  Kern  Nissl- 
Körper  erkennen  lassen,  indess  liegen  sie  dann  regellos  durcheinander, 
Kheinen  in  kleinste  Schollen  und  Korner  zerfallen.  An  den  Zeichnungen, 
die  ich  von  den  drei  ZelWarietäten  anfertigen  Hess,  können  Sie  das  Gesagte 
gut  erkennen  (s.  Fig.  1,  2  d.  Tafel). 

In  den  schon  makroskopisch  verfärbt  erscheinenden  Hinterstrang- Partien 
sind  gar  keine  Nervenfasern  mehr  zu  sehen,  die  sogenannten  Sonnenbildchen 
sind  ganz  verschwunden,  und  es  Jässt  sich  schwer  entscheiden,  ob  das  stark 
hervortretende  Gliagewebe  allein  auf  diesen  Schwund  der  Nervenfasern,  oder 
aof  eine  wirkliche  Zunahme  zurückzuführen  ist.  Betroffen  sind  vornehmlich 
die  GolTschen  Stränge  in  ihrem  ganzen  Bereich  und  durch  das  ganze 
Rnekenmark,  in  gleicher  Längenansdehnung  die  Burdacb' sehen  Stränge, 
doch  gleich  intensiv  nur  in  einem  keilförmigen  Gebiete,  das,  die  äussere 
Begrenznngslinie  der  GolT sehen  Stränge  als  Basis  gedacht,  leicht  schräg 
nach  der  Seite  und  hinten  in  die  Keilstränge  einschneidet.  Dieses  Terrain 
enthält  kein  Querschnittbild  mehr,  der  Rest  des  Burdach^ sehen  Stranges, 
in  Gestalt  des  schmalen,  dorsalen  Randraumes  und  des  dem  Hinterhom 
dicht  anliegenden  Gebietes,  ist  indess  auch  nicht  unversehrt,  denn  zwischen 
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den  Querscbnittsbildcben  sind  beträcbtiicbe  Locken,  und  in  den  vorhandenen 
Sonnenbildcben  sind  Acbsencylinder  und  Markscheide  nicht  so  scharf 
tinctoriell  differensirt,  wie  in  der  übrigen  weissen  Substanz.  Die  Lücken 
sind  durch  ein  feines  Netzwerk  von  Neurogliafasern  ausgefüllt.  Die  Ad- 
yentitia  der  Gefässe  ist  verdickt  (s.  Fig.  5  d.  Tafel),  zuweilen  mit  Kömcben- 
zellen  besetzt.  Die  restirenden  Querschnittsbilder  haben  oft  eckige,  unregel- 
mässige Contouren.  Fast  ganz  unversehrt,  aus  dicht  an  einander  gelagerten 
und  geßLrbten  Faser-Querschnitten  bestehend,  ist  das  ventrale  Hinterstrangs- 
feld, jenes  direct  hinter  der  Gommissura  posterior  gelegene  Gebiet,  in  dem 
nach  Redlich  wahrscheinlich  endogene,  aus  der  grauen  Substanz  kommende 
Fasern  verlaufen.  Auf  allen  Präparaten,  sie  mögen  nach  Weigert,  nach 
van  Gieson,  nach  Marchi,  mit  Hämatoxylin,  selbst  nach  Nissl  gefärbt 
sein,  sehen  Sie  diesen  Bezirk  der  Hinterstränge  scharf  von  den  intensiv 
erkrankten  Partien  sich  abheben  (s.  Fig.  3,  4  d.  Tafel). 

In  den  Clar keuschen  Säulen  erscheint  die  Faserzahl  verringert,  die 
Zellen  sind  meist  diffus  tingirt,  lassen  keine  structurellen  Details  erkennen. 

In  den  hinteren  Wurzeln  ist  ein  Theil  der  Fasern,  vornehmlich  extra- 
medullär, untergegangen.  Intramedullär  sind  dagegen  die  direct  ins  Hinter- 
hörn  ziehenden,  wie  die  bogenförmig  geschwungen  in  dieses  ausstrahlenden 
weithin  zu  verfolgen  und  erscheinen,  besonders  in  Weigert- Präparaten, 
unversehrt.     Ebenso  erscheinen  die  Reflex-Gollateralen  wohlerbalten. 

In  den  vorderen  Wurzeln  bestehen  dieselben  Veränderungen,  wie  in  den 
hinteren  Wurzeln,  indem  ebenfalls  ein  Theil  der  Fasern  untergegangen  ist 
(s.  Fig.  6,  7  d.  Tafel). 

Die  Nervenenden  in  den  Muskeln  sind  unversehrt,  die  Muskeln  selbst 
sind  nur  verschmälert,  die  Fasern  meist  polygonal  und  abnorm  klein,  das 
interstitielle  Bindegewebe  ist  nicht  vermehrt,  nirgends  sind  Vacuolen  oder 
Fettzellen  zu  sehen,  ebensowenig  Spaltbildungen. 

Das  Resume  ist  also,  dass  bei  einem  ausgeprägten  Falle 
spinaler  progressiver  Muskelatrophie  nicht  nur  die  zu  fordero- 
den  markanten  Veränderungen  in  den  Vorderhom-GaDglieozellen 
und  vorderen  Wurzeln  sich  finden,  sondern  auch  eine  anatomische 
Veränderung,  die  wir  gewöhnt  sind,  als  das  objective  Substrat 
der  Tabes  dorsalis  anzusprechen.  Dieser  Befund  besteht,  ohne 
dass  jemals  der  Patient  während  des  Lebens  Erscheinungen  ge- 
boten hätte,  die  auf  Tabes  dorsalis  hinwiesen,  oder  auch  nur  eine 
dahinzielende  Vermuthung  aufkommen  Hessen.  loh  darf  letztere 
Behauptung  so  bestimmt  aussprechen,  weil  ich  den  Kranken 
nicht  einmal  oder  mehrere  Male  sah,  sondern  jahrelang  beob- 
achtete, und  ihn  in  Cursen  als  classisches  Bild  einer  spinalen 
progressiven  Muskelatrophie  vorstellte.  Niemals  ergab  die 
minutiöseste    Untersuchung   eine  Veränderung  an  den  Pupillen, 
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eine  VeräDderoDg  der  Berfihrangs-,  Schmerz-,  Temperatar- 
EmpfinduDg,  des  Lagegefähls,  niemals  spontane  Schmers-Attaquen, 
niemals  Stömngen  der  Blasen-,  Mastdarmfunction  u.  s.  w.  Allein 
das  Enie-Phänomen  fehlte  in  der  letzten  Zeit,  und  wenn  ich 
auch  zugeben  will,  dass  hierdurch  der  Verdacht  auf  Tabes  ent- 
stehen kann,  so  möchte  ich  doch  persönlich  erklären,  dass  ich 
niemals  auf  ein  Symptom  hin  diese  Diagnose  stellen  würde,  zu* 
mal  1.  sein  früheres  Vorhandensein  feststeht,  2.  die  weitgehende 
Atrophie  der  Oberschenkel-Musculatur  es  hinreichend  erklärt. 

Da  es  sich  hier,  allgemein  betrachtet,  um  eine  Erkrankung 
zweier  Systeme,  der  Hinterstränge  und  Vorderhorn-Säulen,  handelt, 
so  muss  zunächst  deren  gegenseitiges  Abhängigkeits-Verhältniss 
festgestellt  werden.  Es  muss  zunächst  die  Frage  beantwortet 
werden:  ^Ist  die  Hinterstrangs-Degeneration  von  den 
Veränderungen  der  Ganglienzellen  in  den  Vorder- 
hörnern  abhängig,  oder  sind  diese  Begleit-Erscheinung 
einer  tabischen  Hinterstrangs-Degeneration^?  Nun  kommt 
wohl  Muskelschwund  bei  Tabes  vor,  doch  hierbei  sollen  die 
Vorderhornzellen  grade  unversehrt  bleiben.  Goldscheider  glaubt, 
diese  Begleiterscheinung  der  Tabes  durch  eine  Degeneration  mo- 
torischer Nerven  deuten  zu  können,  die  zu  einer  atrophischen 
Lähmung  führte;  welch'  grosse  Verbreituu);  musste  aber  die 
Nerven-Erkrankang  haben,  um  einen  so  ausgedehnten  Muskel- 
schwund zu  Stande  kommen  zu  lassen!  Wenn  Raymond  ausser 
dieser  Entstehungs-Art  der  Atrophie  für  seltene  Fälle  auch  eine 
atrophische  Veränderung  der  Vorderhorn  Ganglienzellen  annimmt, 
meint  er  sicherlich  nicht  eine  durch  die  ganze  Länge  der  Vorder- 
hom-Siale  sich  erstreckende,  wie  sie  hier  die  mikroskopische 
Untersuchung  aufdeckte. 

Nach  Seh  äff  er  sollen  die  tropho-neurotischen  Zellen  der 
Vorderhdmer  durch  Degeneration  der  Gollateralen  der  hinteren 
Wurzeln  erkranken  können,  eine  Annahme,  die  hier  schon  der 
mikroskopische  Nachweis  widerlegt,  dass  die  Verbindungsstrecke 
anverändert  ist.  Als  Schluss-Argument  gegen  die  Annahme, 
dass  die  Vorderhorn-Erkrankung  eine  Complication  einer  Tabes 
darstelle,  spricht  aber  die  unumstössliche  Thatsache,  dass  es 
sich  nur  um  das  anatomische  Bild  dieses  Leidens  handelt,  aller- 
dings   ein    möglichst   vollständiges   mit  Affeotion    der   hinteren 
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Warzelo,  mit  Faser-Verarmang  und  ZellveränderaDg  ia  den 
Clarke'schen  Säulen,  wie  es  v.  Leyden  zuerst  nachwies,  und, 
was  besonders  erwähnenswerth  ist,  mit  Erhaltung  des 
ventralen  Hinterstrangs-Feldes.  Diesen  Bild  kann  wohl  als  Tabes 
bezeichnet  werden,  ist  aber  mangels  klinischer  Erscheinungs- 
Form  nicht  mit   dem  Erankheitsbilde    der  Tabes   identificirbar. 

Das  Freibleiben  des  ventralen  Hinterstrang-Feldes,  so  treff- 
lich es  sich  in  das  ausgeprägte  Bild  einer  anatomischen  Tabes 
einfügt,  scheint  nicht  Flatau*s  Deutungs- Versuch  zu  bestätigen, 
dass  die  vornehmliche  Erkrankung  der  lumbo-sacralen  und  die 
gleichzeitige  Intactheit  der  dorsalen  und  cervicalen  Wurzeln  die 
Schuld  trüge.  Hier  kann  man  von  einer  gleich  massigen  Affection 
der  hinteren  Wurzeln  in  allen  Höhen  des  Ruckenmarkes  sprechen; 
es  macht  das  die  Redlich'sche  Anschauung  wahrscheinlich, 
dass  im  ventralen  Hinterstrang-Feld  endogene,  aus  der  grauen 
Substanz  stammende  Fasern  verlaufen. 

Es  bleibt  also  die  näher  liegende  Annahme,  dass  das 
Primäre  und  Eindeutige  die  progresssive  Zerstörung  der  Vorder- 
horn-6anglienzellen  ist,  und  in  ihrem  Gefolge  oder  gleichzeitig 
neben  ihr  der  andersartige  Erkrankungs-Process  in  den  Hinter- 
strängen verläuft.  Könnte  man  sich  letzteren  von  der  Vorderhom- 
Erkrankung  abhängig  denken? 

Dass  die  weisse  Substanz  gleichzeitig  mit  der  grauen  bei 
der  progressiven  Muskelatrophie  erkrankt  sein  kann,  lehren 
zweifellos  die  Fälle  von  Glarke-Gowers,  Strümpell,  Preisz, 
Schnitze,  Varne,  Werding,Hammond.  Bei  Glarke-Gowers 
ist  es  eine  Sklerosirung  der  Hinter-  und  Seitenstränge,  eine 
Atrophie  der  Clarke'schen  Säulen,  zum  Theil  auch  der  Zöge 
zu  den  vorderen  Wurzeln.  Bei  Preisz  finden  sich  in  der 
weissen  Substanz  stellenweise  geschwollene  Achsencylinder;  bei 
Varne  fehlen  einzelne  Fasern  in  den  Hinter-  und  Seitensträngen, 
nnd  die  hinteren  Wurzeln  sind  zum  Theil  atrophirt,  bei  Wer- 
ding  sind  die  Seitenstränge  im  Hals-,  und  im  untersten  Brust- 
und  Lendenmark  partiell  degenerirt,  indessen  ist  die  Degeneration 
nicht  auf  die  Pyramiden  beschränkt;  bei  Hammond  ist  die 
gekreuzte  Pyramiden-Bahn  entartet;  bei  dem  Falle  von  Proust 
und  Ballet,  wo  eine  Atrophie  des  Thenar,  Hypothenar  und  der 
der  Interossei   im  Anschluss   an    Malum   Pottii  bestand,   wurde 
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eine  Sklerose  der  weissen  Stränge  nachgewiesen.  Nirgends  be- 
steht aber  das  anatomische   Bild  einer  Tabes. 

Zu  denken  bliebe  schliesslich  noch  an  die  Möglichkeit  einer 
combinirten  System -Erkrankung.  Die  Affection  der  Vorderhorn- 
Siole  wurde  bei  diesem  Leiden  beobachtet  und  als  Affection 
eines  vierten  Systems  gedeutet,  doch  da  waren  die  Pyra- 
miden-Seitenstränge,  die  Kleinhirn -Seitenstränge,  die  Hinter- 
stnoge  mit  befallen.  Ich  möchte  nur  auf  die  Fälle  von  Karl 
Mayer,  Sioli  verweisen,  aber  —  und  das  ist  bedeutungsschwer 
—  diese  Processe  sind  von  dem  anatomischen  Bilde  der  Tabes 
scharf  getrennt  durch  das  Freibleiben  der  hinteren  Wurzeln  und 
das  erst  in  den  letzten  Stadien  erfolgende  Befallen  der  hinteren 
Warzelzone. 

Es  fallt  somit  auch  diese  Annahme,  und  es  bleibt  noch 
die  Möglichkeit,  dass  die  Hinterstrangs-Erkrankung  vielleicht 
eine  Folge  der  Erkrankung  der  Ganglienzellen  wäre.  Ist  diese 
secondäre  Wirkung  denkbar?  Zur  Stutze  könnte  die  Anschau- 
ung von  Bechterew's  dienen,  dass  in  die  Hinterstränge  ausser 
den  Fasern  der  hinteren  Wurzeln  auch  Fasern  von  den  Gang- 
lienzellen der  grauen  Substanz  eintreten,  und  zwar  von  der 
inneren  und  hinteren  Seite  der  Gl ar keuschen  Säulen  zu  den 
inneren  und  hinteren  Partien  der  Bur  dach 'sehen  Stränge  und 
zum  Theil  auch  zu  den  Goll 'sehen  Strängen  und  von  den  Zellen 
der  Hintorhörner  zu  den  Goll'schen  Strängen,  Diese  Verbindungs- 
art zweier  räumlich  getrennter  Buckenmarks-Partien  wurde  es 
erklärlich  erscheinen  lassen,  dass  einer  schweren  Alteration  der 
Vorderhorn-Ganglienzellen,  einem  Zugrundegehen  so  wichtiger 
trophischer  Centren  auch  entsprechende  Veränderungen  in  leitend 
mit  ihnen  verknöpften  Theilen  folgen,  wurde  es  erklärlich 
machen,  dass  grade  des  Hinterstrangs-Gebiet  erkrankt,  wie  in 
unserem  Falle,  wenn  —  nicht  die  Miterkrankung  der  hinteren 
Wurzeln  das  Bild  complicirte  und  auch  diese  Deutungs-Möglich- 
keit zu  Dichte  machte. 

Ich  mass  deshalb  die  Antwort  auf  die  Frage  schuldig  bleiben, 
ob  ein  Zusammenhang,  und  welcher  zwischen  der  Vorderhorn- 
Affection  and  der  Hinterstrangs-Erkrankung  in  diesem  Falle  besteht, 
leider  ist  ebenfalls  heutzutage  noch  die  Antwort  unmöglich, 
veshalb  ein  scharf  geprägtes  anatomisches  Tabes-Bild  sich  niemals 
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in  klinischen  Erscheinungen  äusserte,  selbst  nicht  andeutungs- 
weise. Sollte  diese  neue  Beobachtungs-Thatsache  vielleicht  darauf 
hinweisen,  dass  zwischen  anatomischer  Veränderung  und  noso- 
logischem Gesammtbild  noch  ein  Verbindungsglied  vorhanden 
sein  muss,  um  beider  Beziehungen  zu  knüpfen? 

Angesichts  der  unleugbaren  Thatsache,  dass  die  früher  streng 
gezogenen  Grenzen  zwischen  den  einzelnen  Formen  progressiver 
Muskelatrophie  immer  schwankender  werden,  eine  Thatsache, 
di(v  auch  meine  Beiträge  zu  festigen  bestimmt  sind,  gewinnen 
die  folgenden  Worte  Alzheimer's  eine  gewisse  prophetische 
Bedeutung:  „Es  vollzieht  sich  hier  ein  Vorgang  in  der  Entwick- 
lung unserer  wissenschaftlichen  Anschauung,  wie  er  in  andern 
Gebieten  schon  öfter  vorgekommen  ist,  dass  nehmlich  die  genaue 
Beobachtung  der  Einzel-Thatsachen  zunächst  zu  einer  scharfen 
Sonderung  und  Gruppirung  der  Erscheinungs-Formen  führt,  dann 
aber,  bei  fortschreitender  Erkenntniss,  ein  neues  Zusammenfassen 
derselben  unter  einem  allgemeinen  Gesichtspunkte  ermöglicht/ 

Immer  mehr  gewinnt  der  Versuch  an  Bedeutung,  von  höherer 
Warte  aus  das  Besondere  oder  Besonders  scheinende  einer  ein- 
heitlichen GrundaufTassung  zu  opfern,  und  diese  Forschungs- 
Richtung  wird  in  Zukunft  immer  strenger  innegehalten  werden^ 
gleichgültig,  ob  die  herrschende  Auffassung  einer  hereditären, 
abnormen  Grundlage  siegt,  wie  sie  Strümpell  lehrt,  oder  die 
individuelle  Widerstands-Unfahigkeit  der  Muskelfasern,  wie  sie 
Roth  annimmt,  oder  die  congenitaie  Anomalie,  wie  sie  Hoff- 
mann ausschlaggebend  scheint. 

Mit  dieser  immer  festeren  Boden  gewinnenden  Auffassung 
wird  aber  auch  die  Anschauung  immer  schwankender,  dass 
äusserlich  gleichartig  und  gleich  deletär  verlaufende  Muskel-Ver- 
änderungen das  eine  Mal  durch  Alterationen  der  trophischen 
Centren  in  den  Vorderhörnern  bedingt  sein,  das  andere  Mal  sie 
völlig  intact  lassen  soll.  Es  erscheint  mir  undenkbar,  dass  bei 
den  engen  Beziehungen,  die  zwischen  Vorderhorn-Ganglienzellen 
und  Muskeln  bestehen,  letztere  so  schwer  in  Function  and  Er- 
nährung gestört  werden  können,  ohne  die  Centralstelle  in  Mit- 
leidenschaft zu  ziehen,  über  die  doch  ein  complicirter  Nach- 
richtendienst läuft. 

Wenn  für  längere  Zeit  die  electrisch  getriebenen  Strassen- 
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bahnwagen  ihre  Thätigkeit  einstellen,  so  wird  wohl  den  Leitungs- 
kabeln ausserlich  nichts  anzumerken  sein,  aber  die  centrale 
Eraftstation  wird  doch  die  Weitererzeugung  von  Kraftmaterial 
einstellen,  die  centrale  Eraftstation  wird  doch  die  Zeichen  er- 
löschender Thätigkeit  zeigen.  Ein  gleicher  Vorgang  muss  in  den 
Vcrderhom-Ganglienzellen  sich  abspielen,  wenn  die  ihnen  ob- 
liegenden motorischen,  trophischen  und  reflexleitenden  Thätig- 
keiten  allmählich  oder  dauernd  erlöschen.  Wenn  der  materielle 
Nachweis  bisher  nicht  immer  gelang,  so  bleibt  die  Hoffnung, 
dass  eine  Verfeinerung  unserer  Untersuchungs-Technik  auch  diese 
Veränderungen  offenkundig  machen  wird. 

Mit  meiner  Anschauung  harmonirt  sehr  gut  der  folgende 
Satz  aus  den  geistvollen  theoretischen  Erörterungen,  in  denen 
Verworn  neuerdings  den  „Biotonus  der  Neurone^  erörtert.  „Da 
wir  im  Organismus  der  höheren  Thiere  im  Wesentlichen  einen 
Parallelismus  zwischen  der  Art  der  Processe  in  den  Muskeln 
aod  in  den  entsprechenden  Neuronen  voraussetzen  müssen,  so 
haben  wir  in  den  Zuständen  der  Muskeln  wenigstens  für  die 
Vorgänge  in  den  Neuronen  einen  sehr  brauchbaren  In- 
dicator.'' 

Schwerer  wird  die  Lösung  der  noch  schwebenden  Streitfrage 
sein,  ob  die  Vorderhorn-Ganglienzellen  primär  oder  secundär  er- 
kranken. Vorläufig  steht  noch  Ansicht  gegen  Ansicht,  und  da 
uns  meist  nur  das  Endresultat  zur  Beurtheilung  bleibt,  ohne  dass 
vir  die  einzelnen  Etappen  des  Krankheits-Processes  kennen,  wird 
die  Entscheidung  schwer  herbeizufuhren  sein.  Ob  Strümpell 
im  Recht  ist,  der  aus  dem  Zusammentreffen  von  hochgradiger 
Atrophie  der  Ganglienzellen  und  „einfacher^  Atrophie  der  Muskel- 
fasern schlussfolgert,  dass  unmöglich  die  Erkrankung  der  ersteren 
Trsache  des  Muskelschwundes  sein  könne,  oder  die  grosse  Mehr- 
heit derer,  die  in  der  Erstveränderung  der  Ganglienzellen,  sie  sei 
functioneller  oder  materieller  Art,  den  Ausgangspunkt  des  Leidens 
sehen,  kann  zur  Zeit  Niemand  bestimmt  sagen,  indess  hat  die 
Version bildlichung  Erbs,  dass  ja  auch  bei  einem  Baume,  wenn 
die  Wurzeln  erkranken,  zunächst  die  entferntesten  Zweige  ab- 
sterben, viel  Bestechendes  und  auf  die  eigenartigen  Beziehungen 
in  den  Leitungsbahnen  des  Rückenmarkes  wohl  Uebertragbares. 

Aus  Allem,  was  ich  in  den  letzten  Jahren  von  Muskelatrophie 
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zu  sehen  GelegeDheit  hatte,  speciell  von  deren  Gombination  mit 
anderen  Erankheitsbildern,  drängt  sich  mir,  wenn  ich  es  mit 
den  Angaben  der  Literatur  vergleiche,  immer  mehr  die  Ansicht 
auf,  dass  viel  engere  Beziehungen  zu  andersartigen,  ja  selbst 
fremdartigen  Krankheitsbildern  bestehen,  als  sie  die  bisherige 
strenge  Sonderung  ahnen  lässt. 
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Erklärung  der  Abbildangen. 

Tafel  VII. 

Fig.  1.  Yorderbom-GaDglieozelleD,  in  toto  stark  i^escbrampft,  umfifeben  von 
breiter,  heller  Zone  (erweiterter  Peri-Gellularraam  ?  Kunstprodact?) 
Schwache  Vergrösscrang. 

Fig.  2.  V.  H.  Zellen  diffus  blau  tingirt,  weit  verfolgbare  Ports&tze.  In 
einer  Zelle  schimmert  undeutlich  der  bl&schenförmige  Kern  durch . 
In  der  dritten  Zelle  unregelmässig  gelagerte  Nissl -Korper,  Kern, 
Kemkörperchen. 

Fig.  3,  4.  Ventrales  Hinterstrangfeld  fast  unversehrt.  Weitgebender  Schwund 
der  Nervenfasern  in  den  OolPschen  Strängen  und  einem  keil- 
förmigen Gebiet  der  Burdach 'sehen  Strängen,  auffallende  Lücken 
in  dem  Restgebiet  der  letasteren. 

Fig.  5.     Gef&ss- Querschnitt  Adventitia  verdickt,  mit  Komchenzellen  besetzt. 

Fig.  6,  7.  Querschnitt  von  hinteren  Wurzeln,  nach  Weigert,  Marchi 
gefUrbt.    Untergang  eines  Theils  der  Fasern. 
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VI. 
lieber  die  Selbstyerdauiing  des  Pankreas 

l    (Aus  dem  pathologischen  Institut  zu  Halle) 

von 

S.  Pforringer, 

Assistent  am  pathologischen  Institut  der  üniTersit&t  Halle  a.  S. 


Die  Möglichkeit  einer  intra  vitam  erfolgenden  Selbstver- 
dauung  des  Pankreas  warde,  wie  Chiari^)  in  seiner  Arbeit 
„Ueber  Selbstverdaunng  des  menschlichen  Pankreas^  angiebt, 
schon  von  verschiedenen  Seiten  in  Betracht  gezogen.  So  voo 
Klebs'),  der  die  Ursache  für  die  Pankreas-Blntangen  in  der  cor- 
rodirenden  Wirkung  des  Secrets  sucht.  Nach  Gassenbaaer"), 
Salzer ^),  Tilger '^)  sind  die  Pankreas-Cysten  ätiologisch  aafdie 
verdauende  Wirkung  des  Drüsensecrets  zurückzuführen. 

Auch  aus  den  letzten  Jahren  liegen  diesbezügliche  Angaben 
vor.  Nach  Jung^)  ist  die  Entstehung  der  Pankreas-Cysten  und 
der  sog.  Pankreas-Abscesse  durch  einen  ursprunglichen  Safterguss 
im  Pankreas,  also  durch  Verdauung  bedingt.  Dettmer^  weist 
auf  die  Möglichkeit  des  Zusammenhanges  zwischen  Pankreas- 
Abscessen  und  Sequestration  des  Pankreas  und  einer  Art  Selbst« 

^)  Ghiari,  Ceber  Selbstverdauung  des  menschlichen  Pankreas.  Zeit- 
schrift für  Heilkunde.    Bd.  17.     1896. 

')  Klebs,  Pathol.  Anatomie.    Bd.  I. 

*)  Gussenbauer,  Zur  operativen  Behandlung  der  Pankreas-Cysten. 
Arch.  f.  klin.  Chir.    Bd.  29.     1883. 

*)  Salzer,  Zur  Diagnose  der  Pankreas-Cyste.  Zeitschrift  f.  Heilkunde. 
Bd.  7.     1886. 

^)  Tilg  er,  Beiträge  zur  pathol.  Anatomie  u.  Aetiologie  der  Pankreas- 
Cysten.    Virch.  Arch.  Bd.  137.     1894. 

^  A.  Jung,  Beitrag  zur  Pathogenese  der  acuten  Pankreatitis  im  An- 
schluss  an  einen  Fall  dieser  Erkrankung.  Göttingen  1895.  I.  D. 
ref.  i.  Centralbl.  f.  Path.  Bd.  VII.     1896. 

^  H.  Dettmer,  Exp.  Beitr.  zur  Lehre  von  den  bei  Pankreatitis  haem. 
beobachteten  Fettgewebs-Necrosen  u.  Blutungen.  Gottingen  1695. 
I.  D.    ref.  i.  Centralbl.  f.  Path.  Bd.  VIT.    1896. 
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verdaaaDg  des  Pankreas  hin.  Harchand')  stellt  sich  die  Ent- 
stehung der  Pankreas-Nekrose  derart  vor,  dass  zunächst  kleine 
Fettgewebe- Heerde  im  Pankreas  nekrotisiren,  dass  dann  von  diesem 
die  Nekrose  auf  das  Drfisengewebe  des  Pankreas  äbergeht,  und 
dass  sodann  Pankreas-Saft  austritt  und  die  weitere  Zerstörung 
des  Organs  bedingt.  Auch  Lukjanow')  äussert  sich  mit  Be- 
ziehung auf  Chiari's  Arbeit  dahin,  dass  bei  Pankreas-Nekrosen 
die  Selbstverdauung  eine  gewisse  Rolle  spielen  möge. 

Chiari  hat  in  seiner  Eingangs  erwähnten  Arbeit  über  zwei 
Fälle  von  intravitaler  Selbstverdauung  des  Pankreas  berichtet. 
Bei  dem  einen  Fall  fand  sich  im  Pankreas  eines  25jährigen,  nach 
Sarcom-Operation  gestorbenen  Mannes  ein  1  ccm  grosser,  circum- 
scripter,  schwärzlich-gränlicher  Heerd,  der  mikroskopisch  sich  als 
völlig  nekrotisch  erwies.  An  der  Peripherie  dieses  Heerdes  fand 
sich  eine  schmale  Zone  von  stark  im  Zerfall  -begriffenen  Leuko- 
cjthen,  an  die  sich  nach  aussen  eine  beträchtliche  Zunahme  des 
interstitiellen  Bindegewebes  schloss,  das  kleinzellig  infiltrirt  er- 
schien. Bei  Ausschluss  aller  anderen  Momente,  wie  bakterielle 
Befunde,  Störungen  der  Circulation,  interstitielle  Entzündung, 
Trauma,  spricht  Chiari  die  verdauende  Wirkung  des  Pankreas- 
Secrets  als  Ursache  an. 

Der  zweite  Fall  betraf  eine  32jährige,  an  diffuser  Bronchitis 
and  Erythema  exsudativum  multiforme  gestorbene  Frau,  in  deren 
etwas  vergrossertem,  blassen  Pankreas  allenthalben  vertheilt  zahl- 
reiche, scharf  begrenzte,  unregelmässig  gestaltete,  bis  1  ccm 
grosse,  meist  aber  viel  kleinere,  weisslich-gelbe,  homogen  aus- 
sehende Heerde  sich  fanden,  die  sich  ziemlich  fest  anfühlten  und 
mitunter  von  einem  rothen  Hof  umgeben  waren. 

Mikroskopisch  Hessen  sich  dreierlei  Heerde  unterscheiden. 
Erstens  Heerde,  in  denen  die  nekrotischen  Acini  noch  gar  nicht 
zerfallen  waren.  Die  einzelnen  Acini  waren  noch  gut  zu  erkennen, 
wenn  auch  die  Kerne  der  Epithelien  wegen  der  Nekrose  keine 
Färbung  mehr  angenommen  hatten.     Das  Zwischengewebe  war 

0  Bericht  über  die  Verhandlungen  der  Section  für  allg.  Patbol  u.  path. 

Anat.  auf  der  68.  Vers,  deutscher  Naturforscher  in  Frankfurt  a.  M. 

1896.     ref.  i.  Centralbl.  f.  Path.  Bd.  VII  S.  854. 
*)  Lukjandw,  S.  M.    Gnindzüge  einer  allg.  Pathologie  der  Verdauung. 

1899. 
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dabei  nicht  verdickt;  seine  Kerne  waren  entweder  nekrotisch, 
oder  sie  hatten  die  Eernfarbung  angenommen.  Zwischen  ihnen 
sah  man  oft  leukocytäre  Infiltration.  Bei  der  zweiten  Art  von 
Heerden  war  gewohnlich  der  weitaus  grösste  Theil  der  nekrotischen 
Acini  zu  einer  feinkornigen  Masse  zerfallen,  wobei  die  Septa 
einander  näher  gerückt  erschienen.  Das  Zwischengewebe  daselbst 
zeigte  häufig  geringe  Eernvermehrung  und  enthielt  auch  oft 
Haufen  brauner  Pigmentkömer.  Die  Blutgefässe  waren  zum  Theil 
normal,  zum  Theil  in  ihrer  Wand  selbst  nekrotisch  und  dann 
durch  eine  zarte,  netzförmige  Gerinnungsroasse  verstopft.  Eine 
Wandverdicknng  konnte  an  den  Gefassen  niemals  beobachtet 
werden.  Die  Schwielenbildung  um  die  Heerde  war  hier  in  der 
Regel  beträchtlicher,  als  bei  den  Heerden  der  ersten  Art.  Am 
zahlreichsten  waren  die  Heerde  mit  Zerfall  aller  nekrotischen 
Acini.  Mitunter  konnte  man  hier  noch  die  Umrisse  der  Acini 
erkennen,  wenn  der  Zerfall  noch  nicht  sehr  weit  gediehen  war. 
Meist  aber  fand  sich  an  Stelle  der  Acini  nur  ein  körniger  Detritus, 
in  den  auch  mitunter  die  Septa  zwischen  den  einstigen  Acinis 
umgewandelt  erschienen.  Schliesslich  fanden  sich  auch  Stellen, 
in  deren  Bereich  nur  noch  etwas  Detritus  die  frühere  Gegenwart 
der  Nekrose  verrieth;  hier  war  dann  auch  die  capsulirende  Binde- 
gewebs-Wucherung  besonders  mächtig  ausgebildet,  und  es  Hessen 
sich  auch  nicht  selten  in  der  nur  mehr  spärlich  vorhandenen 
Detritusmasse  eingelagerte  vielkernige  Riesenzellen  erkennen. 

Darauf  hin  untersuchte  Chiari  eine  Reihe  von  75  Bauch- 
speicheldrüsen auf  Autodigestion.  In  11  von  diesen  Fällen  fand 
sich  das  Bild  einer  totalen  oder  fast  totalen  Nekrose  der  Acini 
—  vielfach  auch  des  Zwischengewebes,  29  Fälle  zeigten  heerd- 
weise  das  Bild  frischer  Nekrose  und  oft  auch  des  Zwischengewebes. 
In  den  übrigen  35  Fällen  war  keine  Nekrose  nachzuweisen. 
Diese  mit  Nekrose  verbundenen  Fälle  glaubt  Chiarimit  Sicher- 
heit als  durch  Autodigestion  hervorgerufen  ansprechen  zu  dürfen. 

Chiari  fasst  seine  Untersuchungen  dahin  zusammen,  dass  beim 
Menschen  sehr  oft  eine  postmortale,  eventuell  schon  während  der 
Agone  beginnende  Autodigestion  des  Pankreas  vorkommt,  und  das» 
ab  und  zu  aber  auch  sogar  in  der  Vollkraft  des  Lebens  eine  heerd- 
weise  Nekrose  des  Pankreas  durch  Autodigestion  entstehen  könne, 
an  die  sich  eine  reactive  Pankreatitis  interstitialis  chron.anschliesst. 
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Er  hält  dafür,  dass  die  intravitale  Verdauung  eine  grossere 
Rolle  spielt,  als  man  bisher  gedacht  hat,  und  dass  sich  dadurch 
vielleicht  manche  Fälle  von  sonst  unverständlichen  Pankreas- 
Blatoogen  erklären  lassen,  vielleicht  auch  manche  Fälle  von  Yer- 
jauchnng  des  Pankreas. 

Er  hält  weiter  für  wahrscheinlich,  dass  die  Pankreas-Zellen, 
am  der  verdauenden  Wirkung  ihres  eigenen  Secrets  zu  unter- 
liegen, irgendwie  alterirt  sein  müssen. 

Auf  die  postmortale  Selbstverdauung  des  Pankreas  hat  zuletzt 
wieder  Hansemann ^)  hingewiesen;  diesbezügliche,  über  eine 
grössere  Reibe  von  Fällen  sich  erstreckende  Untersuchungen  sind, 
so  viel  mir  bekannt,  nur  von  Chiari  angestellt. 

Mittheilungen  über  Beobachtungen  von  intravitaler  Auto- 
digestion des  Pankreas,  gefolgt  von  reactiver  Entzündung,  konnte 
ich  in  der  mir  zugänglichen  Literatur  sonst  nirgends  finden. 

Wenn  ich  es  im  Folgenden  unternehme,  über  meine  Unter- 
suchungen zu  berichten,  so  geschieht  es,  weil  ich  glaube  Einiges 
zar  Ergänzung  beitragen,  und  die  eine  oder  andere  der  ausge- 
sprochenen Vermuthungen  bestätigen  zu  können. 

Untersucht  wurde  eine  Reihe  von  100  Fällen  ohne  Wahl, 
wie  sie  zur  Section  kamen.  Es  wurde,  abgesehen  von  dem  makro- 
skopischen Befund  am  Pankreas,  der  Füllungszustand  von  Magen 
und  Darm,  namentlich  Duodenum  berücksichtigt,  es  wurde  femer 
das  Verhalten  der  Schleimhaut  in  Betracht  gezogen  und  die 
Durchgängigkeit  des  Ductus  Wirsungianus  geprüft.  Von  ver- 
schiedenen Stellen  der  Drüse  wurden  sodann  gleich  nach  der 
Section  Stücke  ausgeschnitten  und  in  Zenker 'scher  Flüssigkeit, 
in  absolutem  Alkohol,  meist  aber  in  Formel  fixirt.  Die  Färbung 
der  Schnitte  geschah  mit  Hämatoxylin  oder  Hämalaun-Eosin, 
nach  V.  Gieson,  mit  Boraxcarmin,  Alauncarmin,  Thionin,  Me- 
thylenblau und  nach  Gram -Weigert. 

Die  Resultate  meiner  Untersuchungen  lasse  ich  in  zwei 
Tabellen  folgen;  in  Tabelle  A  sind  die  Fälle  zusammengefasst, 
die  ich  als  Verdauungs-Nekrosen  anspreche,  in  Tabelle  B  sind  die 
Fälle  ohne  Verdauungs-Nekrosen  angeführt. 

*)  Hanse  mann,  Die  Beziehungen  des  Pankreas  zum  Diabetes.     Zeit- 
schrift f.  klin.  Med.    Bd.  26.     1894. 

Arriiiv  t  pathoL  Aoat.  Bd.  158.  Hit.  1.  9 
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A. 
Fälle  mit  Verdauun^snekrose. 


No. 

Alter  und 
Geschlecht 

Std. 
p.m. 

Todes- 
ursache 

6 

39  Jahre 
weiblich 

23 

Endome- 
tritis 
puerp. 

7 

32  Jahre 
mianlich 

13 

Carchepat 
prim. 

8 

etwa 
30  Jahre 
m&Dnlicb 

68 

Fract. 
cruris 
compL 

XI 

79  Jahre 
m&nnlicb 

32 

Lungen- 
emboli  e 

12 

63  Jahre 
mänalich 

24 

Gare,  renis 

13 

60  Jahre 
männlich 

48 

Schrumpf- 
Nieren 

14 

38  Jahre 
männlich 

22 

Sarcoma 
testis 

15 

19  Jahre 
weiblich 

19 

ehr.  Lung. 
Tuberc. 

18 

etwa 

60  Jahre 

weiblich 

24 

Gare, 
ventric. 

27 

70  Jahre 
männlich 

12 

Gare, 
pylori 

Magen  und 
Duodenum 


Makroskop. 

Pankreas- 

Befund. 


Mikroskopischer 

Pankreas- 

Befond. 


Schleimhaut 
gallig   imbib., 
Magen  er- 
weicht. 

Tiel  Chymus, 

rosa  Injection 

der  Schleim 

baut 


wenigGbymus, 

Duod.  gallig 

gefärbt 

Magen  erw. 
Duod.wen.Inb 


Muc.  m.  wenig 
Schleim  bed. 

viel  Ghymus, 
Magen  erw. 

mit  etwas 
Schleim  be- 
deckt 

Mag.  i.  Fund, 
erweicht 

fiässiger  In- 
halt 


im  Magen  viel 

Flüssigkeit, 

Gastrectasie,  i. 

Duod.  Schleim 


dunkelroth, 
etwas  schlaff. 


P.  schlaif. 


P.  schlaff, 

Zeichnung  un 

deutlich 

P.trnbrötblich, 
schlaff 


P.  rothlicb, 
schlaff 

trubröt.  weich, 
ohne  Zeichng. 

P.etw.  kleiner, 
rötlich 


P.  blass,  fest 

schlaff  grau- 
gelb 


P.  stark  Yon 

Fett  durch- 

wachsen,    yon 

opaken,  gelbl. 

weiss.  Heerden 

durchsetzt 


Zellen  yon  zahl- 
reich. Vacuolen 
durchsetzt,  ein- 
zelne kleinste 
Nekroseheerde. 

Zahlreiche  Ne- 
krosen mit  tbeil- 
weiser  Auf- 
lösung d.  Zellen 
und  des  Binde- 
gewebes. 

Ausged.  Nekrose 
mit  Auflösung 
des  Gewebes. 

Ueberd.gr588ten 
Tbeil  aasge- 
debnteNekrosen 
mit  tbeil  weisem 
Zerfall,  geringe 
Lipomatose. 

Geringe  Nekrose. 

Fast  yöllige  Ne- 
krose. 

Tubuli  etw.  atro- 
phisch, einzelne 
kleine  Nekrosen 

Ganz  vereinzelte 
kleinste  Nekroa. 

Zahlreiche  kleine 
Nekroseheerde, 
in  dem  zuweilen 
in  Auflösung 
bef.  Bindegew. 
hieru.  dalieine 
Blutungen. 

Kleine  circumscr. 
Nekros.,  leichte 
Vermehrung  d. 
Bindegewebes, 
starke  Lipoma- 
tose, Fett-Nekr 
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Xo. 


Alter  und 
Gescblecbt 


Std. 
p.m. 

Todes- 
ursache 

20 

Diphtherie 

44 

Fett.  Deg. 
d.  Herz. 

20 

LuQgeD- 
empbysem 

14 

Gozitis 
ichorrb. 

40 

Carc. 
pylori 

52 

Hi  ra- 
sch U88 

50 

Hirn* 
scbuss 

34 

cbr.  Lang. 
Tubercul. 

24 

Poen- 

monie 

6 

cbr.  Lang. 
Tuberbac. 

Hagea  und 
Duodenum 


Hakroskop. 

Pankreas- 

Befund 


Mikroskopischer 

Pankreas* 

Befund 


2^  Jahre 
m&nnlich 


70  Jahre 
männlich 


63  Jahre 
weiblich 

55  Jahre 
minnlich 


40  Jahre 
m&nnlicb 


35  Jahre 
weiblich 


20  Jahre 
männlich 


2|  Jahre 
weiblich 


76  Jahre 
weiblich 


17  Jahre 
männlich 


Cbymus,  Mag. 
erweicht 


Gastrit.  chron 
polyposa 


schlaff,  trnb- 
röthl.,  Zeich- 
nung,undent- 
lich 

gelblich,  fest, 
.atrophisch 


viel  Cbymus 


flüssig.  Inhalt, 
Gastritis 


viel  Flössigk., 
Gastrectasie 


viel  Cbymus, 

d  igest. 
Hyperämie 

viel  Cbymus, 

Verdanungs- 

hyperämie 

etw.  Schleim 
entbaltend 


Gastrit.cbron., 
Duod.  leer 


viel    Flüssigk. 
entbaltend 


P.schlaff,trüb- 
rötblich 

P.  klein,  blass, 
fest 


P.  atrophisch, 
gelblich 


P.  trobröthlich 

scblaff, 

Zeichnung 

undeutlich 

P.schlafffWeicb 
trnbröthlicfa, 

ohne 
Zeichnung 

P.  blass 


atrophisch, 

gelblich 


gelblich, 
weich 


Ausgedehnte  Ne* 
krose  mit  Auf- 
lösung des 
Bindegewebes. 

Drusenzellen 
atropbisch,Pan- 
kreatitisinterst 
chron.,  kleinste 
Nekrosen. 

Ausgedehnte  dif- 
fuse Nekrose. 

Acini  verklein., 
ßindegew.  etw. 
vermehrt,  wen. 
circumscr.Nekr. 
mit  Auflösung 
auch  des  Inter- 
stitiums. 

Atrophie,  einige 
kleine  Nekrosen 
in  den  mittleren 
Tbeilen  der 
Läppchen. 

Fast  völlige  Ne- 
krose mit  diff. 
Auflösung  des 
Gewebes. 

Völlige  Nekrose 
mit  diffus.  Auf- 
lösung des  Ge- 
webes. 

Einige  kleine 
circumscr.Nekr. 
amRand  einiger 
Läppchen. 

[nterst.  Binde- 
gewebe verm., 
tubuli  vielfach 
atrophisch,  ein. 
wenige  gut  be- 
grenzte Nekros. 
mit  Auflösung 
des  Gewebes. 

Vereinzelte  Ne- 
krosen. 

9* 


132 


No. 

Alter  und 
Geschlecht 

Std. 
p.m. 

Todes- 
ursache 

Magen-  und 
Duodenum 

Makroskop. 

Pankreas- 

Befund 

Mikroskopischer 

Pankreas- 

Befund 

57 

64  Jahre 
m&nnlich 

12 

Platten- 
epithel' 
krebs  d. 
Oesopagus 
Adeno- 
carcinom 
d.  Rectums 

▼iel  Schleim 

enthaltend, 

Gastritis,  Duo- 

nitis  cbron. 

P.  klein, 
schlaff,  gelb- 

rötblich, 
Schwans  hä- 
morrhagisch, 

Zeichnung 
Terwaschen. 

Leichte       Lipo- 
matose  u.  Pan- 
kreatitis interst 
cbron.,  vielfach 
wenig       scharf 
begrenzteNekr., 
Blutungen     im 
interst.  Gewebe. 

60 

68  Jahre 
minnlich 

36 

Luns;en- 
ödem 

mit  Chym.  ge- 
füllt, im  stad. 
digestionis 

P.trübrötbl., 

schlaff, 
Zeichnung 
verwaschen 

Völlige    Nekrose 
mit  Auflösung, 
vereinzelte  Bak- 
terien        (sehr 
grosse  Si&bcb.). 

61 

3  Jahre 
weiblich 

^ 

Herz- 
dilatation 

leer,  Schleim- 
haut blass 

P.  rosa,  fest 

Vereins,    kleine, 
gut     begrenzte 
Nekrosen,     im 
Gentr.  mancher 
Läppchen. 

63 

34  Jahre 
männlich 

16 

ehr.  Lung. 
Tuberc. 

mit  Chym.  ge- 
fällt, leichte 
Inject,  d.  Muc. 

P.  hellroth 

Ganz  vereinsehe 
sehr    kleine 
Nekrosen. 

64 

58  Jahre 
m&nnlich 

4 

Phthisis 
pulm. 

wenig  Flüssig- 
keit enthalt., 
leichte  Inject. 

P.  fest» 
hellroth 

Stellenw.  leichte 
Atrophie       der 
Tubuli;       sehr 
kleine  Nekrosen 
im       Gentrum, 
manch.  L&ppcb. 

sehrvieleLancr- 
h  ans 'sehe  ZeU- 

haufen. 

66 

60  Jahre 
m&nnlich 

1 

14 

Actinomy- 

kosis 

pleurae 

wenig  Chymus 

P.  blass,  fest 

Vereinz.,kleinste^ 
(Tut     begrenzte 
Nekrosen  in  den 
mittleren  Tbeil. 
von  Läppchen. 

67 

41  Jahre 
männlich 

36 

Lungen- 
gangr&n 

wenig  Inhalt 

P.  schlaff, 
trübrothlich 

Zahlreiche     dis- 
seminirte  Nekr. 
des        Drüsen- 
Gewebes,     aus- 
gedehnte   Nekr. 
des    Zwischen- 
gewebes, einige 
kl.Fett-Nekros, 

71 

10  Jahre 
mannlich 

24 

Anaemie 

▼iel  Speisebrei 

enthaltend, 

Mucosa  blass 

P.  weissUch, 
sehiaff 

Völlige   Nekrose 
mit  Auflösung 
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Fälle  mit  Yerdauungs-Nekrosen. 


No. 


Alter  und 
Geseblecbt 


Std. 
p.  m. 

Todes- 
ursache 

13 

Hirn- 
blutung 

16 

Pbthisis 
pulm. 

14 

Lungen- 
embolie 

36 

ScbuBs- 
▼erletsung 

36 

fractura 
femoris  ut- 

30 

nusque 
comp].  . 

Pbtbisis 
pulm. 

16 

Hirn- 
blutung 

5 

Endocardi- 

tis   fibrosa 

mitralis 

23 

Orchitis 
suppurat. 

27 

Tumor 

abdomin. 

operat. 

Magen-  und 
Duodenum 


Makroskop. 

Pankreas- 

Befund 


Mikroskopischer 

Pankreas- 

Befund 


73 


74 


76 


79 


60 


Sl 


82 


83 


85 


50  J. 
männlich 


48  J. 
männlich 


63  J. 
männlich 


etwa  40  J. 
männlich 

20  J. 
weiblich 


63  J. 
männlich 

13  J. 

männlich 


43  J, 
männlich 


15  J. 
männlich 

52  J. 

veiblich 


Chymus  ent- 
haltend, 
Gastritis 


wenig  Inhalt, 

Magen  i.  fun- 

dus  etwas 

erweicht. 


Gastritis 
chron.,  i.  Duo- 
denum galliger 

Schleim 

Chymus, 

Magen  er-' 

weicht 

Tiel  Flüssig- 
keit enthalt., 
Magen  erW. 

Chymus,  Gas- 
tritis chron., 
Mag.  erweicht 

i.  Magen  viel 

Chymus,   fun- 

dus  erweicht 


EtwasTonFett 
durchwachsen, 
rötblich 


blass 


Stauungs- 
catarrb 


mit  Chymus 

gefüllt,  Mucosa 

hellroth 

wenig  Chymus 

enthaltend, 

Gastritis 

chron. 


roth, 
lipomatSs 


dunkelrotb, 

baemorrha- 

gisch,  schlaff 

blutarm, 
schlaff 


klein,  schlaff 


hellroth,  ziem- 
lich fest 


fest,  hellroth 


fest 


▼on  Fett 
durchwachsen, 
blass,  weicher 


Lipomatose, 
kleinste     Fett- 
nekrosen,einige 
kleine  Nekrosen 
d.  Drosensubst. 

Mehrf.  Nekrosen, 
E.  Tb.  ganze 
Läppchen,  z.Tb. 
die  mittleren 
Theilederselben 
einnehmend. 

Fast  Tollige  Ne* 
krose,  Lipoma- 
tose, kleinste 
Heerde  v.  Fett- 
Nekrose. 

Völlige  Nekrose 
mit  Auflösung, 
starke  Blutung. 

Nekrose  in  der 
Peripherie  der 
Läppchen. 

Völlige  Nekrose. 


Kleinere  Nekros. 
in  den  mittleren 
Theilenv.  Läpp- 
chen, in  ein- 
zelnen grössere 
m.  völliger  Auf- 
lösung des  Ge- 
webes. 

Einige  kleine  Ne- 
krosen, hie  und 
da  Blatungeo 
ins  Gewebe. 

Ausgedehnte  Ne- 
krosen. 

Gross.    Nekrose- 
Heerde,     Lipo- 
matose, ein- 
zelne    kleinste 
Fettnekrosen. 
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No. 

Alter  and 
Geschlecht 

Std. 
p.m. 

Todes- 
ursache 

Magen-  und 
Duodenum 

Makroskop. 

Paokreas- 

ßefund 

Mikroskopischer 

Pankreas- 

Befond 

87 

4b  Jahre 

18 

Ver^ 

viel    geronne- 

blutarm,weis8- 

Einige  über  den 

mftnnlich 

blutun^  an 

nes  Blut 

gelblich,  gross, 

grosst.Theilvon 

Ulcus 

enthaltend 

fest 

Läppchen    sich 

ventriculi 

erstr.  Nekrosen. 

90 

77  Jahre 

23 

Carcinoma 

Sanduhr- 

klein,  blass 

Ausgedehnte, 

weiblich 

cervicis 
ulce- 

magen,  wenig 
Chymus  ent- 

ganze      Läpp- 
chen    einnehm. 

ratum 

haltend, 
Mucosa  blass 

Nekrose     obne 
Zerfall.Kleinste 
Fettnekrosea. 

94 

34  Jahre 

24 

Eodocartis 

Stauunirs- 

fett-durc  h- 

Fast  ToUige  Ne- 

weiblich 

fibrosa 
mitralis 

^7 

catarrh 

wachsen,  gelb- 
lich schlaff 

krose. 

95 

53  Jahre 

19 

fettiee 

flüssiger  In- 
halt, Gastritis 

blass,  mit  ver- 

Entsprechend 

tnännlicb 

Defirene- 

streuten  weiss- 

den    makrosko- 

ration  des 

atrophicans. 

gel  blichen 

pisch  sichtbaren 

Herzens 

fundus  des 
Magens  er- 
weicht 

Heerden 

• 

Heerden  völlige 

oder  ausge- 
dehnte Nekrose 
der  Drüsenlipp- 
eben,    in    ihrer 
Umgebung  da« 
interstitielle 
Bindegewebe 
kleinzellig     in- 
filtrirt,  an  eini- 
gen Stellen  sind 
diese      Infiltra- 
tionfiheerde 
selbst  schon 
nekrotisch,  zum 
grÖssten    Tb  eil 
Jedoch  gut    er- 
halten u.  schön 

geftrbt. 

96 

40  Jahre 

12 

Aorten 

wenig  Speise- 

etwas 

Vereins,     kleine 

weiblich 

Aneurys- 

brei ent- 

atrophisch, 

Nekrosen,     Ge- 

ma,  Skle- 

haltend, 

blutreich 

f&sse  stark  ge- 

rose der 

Schleimhaut 

füllt 

Coronar- 

ohne 

arterien 

Besonderes 

97 

40  Jahre 

10 

Aorten 

wenig  Flassig- 

rothlich 

Mehrfach    kleine 

weiblich 

Aneurys- 
ma 

keit  ent- 
haltend, Mu- 
cosa hellroth 

Nekrosen. 
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No. 

Alter  und 
Geschlecht 

Std. 
p.m. 

Todes- 
ursache 

Magen  und 
Duodenum 

Makroskop. 

Pankreas- 

Befund 

Mikroskopischer 
Pankreas-    ^ 
Befund 

99 

56  Jahre 
männlicb 

15 

Carcinoma 
pylori 

Magen  erwei- 
tert und  ver- 
dickt, yiel 
Flussifi[keit 
enthaltend 

klein,  schlaff, 
trübrötblicb 

Zablr.,  kleine,  zu- 
weilen ein  gan- 
zes    Läppchen 
einnehmende 
Nekrosen. 

IL 
Fälle  ohne  Verdauungsnekrose. 


No. 


Alter  und 
Geschlecht 


Std. 
p.m. 

Todes- 
ursache 

13 

Uterus- 

ruptur 

24 

eitrige  Pe- 
ritonitis 

2« 

Decubitus, 
Amyloid 

13 

Pbthisis 
pulm. 

20 

Tabes 
dors. 

12 

Mil.  Tbc. 
d.  Lungen 

U 

Marasmus, 
Poliomye- 
litis  aut 

15 

Pneumo- 

nie  Croup. 

20 

Bronchitis 

22 

Peritonitis 

Magen  und 
Duodenum 


Makroskop. 

Pankreas- 

Befund 


Mikroskopischer 

Pankreas- 

Befund 


38  Jahre 
weiblich 

22  Jahre 
weiblich 

ca.  26  Jahre 
männlich 


31  Jahre 
weiblich 


10 


16 


17 


19 


46  Jahre 
männlicb 

ca.  55Jahre 
männlich 


24  Jabre 
weiblich 

23  Jahre 
männlicb 

6  Jahre 
weiblich 

28  Jabre 
männlich 


leer,  Schleim- 
haut blass 

mit  wenig 
Schleim  bä. 

leer,  blass 


wenig  Flüssig- 
keit   enthal- 
tend, Schleim- 
haut blass 


Gastritis 
catarrh. 

flüss.  Inhalt 


blass,  ohne 
Veränderung 

blutreich,  fest 

gelb  weiss,  fest, 

deutliche 

Zeichnung 

klein,  fest, 
blutarm 


blass 


blass,  fest 


Schleimhaut 
sehr  blass 

m.  Chym.  gef. 
Mag.  fund.  er- 
weicht 

Ghymus 

gallige  Flüs- 
sigkeit 


blutarm,  fest 

bellroth,  fest 

rosa,  fest 
roth,  fest 


Ohne  Verände- 
rung. 

Ohne  Verände- 
rung. 

Protoplasma  der 
Drüsenzellen  c. 
Th.  vacuolisirt 
(fett.  Veg,). 

Zwischeu  d.  atro- 
phischen Acini. 
Bindegewebe 
etwas  vermehrt. 

Pankreatitis 
fibrosa. 

Ohne  Besonder- 
heiten. 

Zwischen  den  im 
Uebr.  unverän- 
derten Läppch. 
Fettgew.  verm., 
Lipomatose. 

Ohne  Besonder- 
heiten. 

Drnsenzellen  z. 
Th*  vacuolisirt. 

Ohne  Verände- 
rung. 

Starke  Füllung 
der  Capi Ilaren, 
Gewebe  deutl. 
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No. 


Alter  und 
Geschlecht 

Std. 
p.m. 

Todes- 
ursache 

31  Jahre 
männlich 

44 

Fract.  fem. 
compl. 

28  Jahre 
weiblich 

20 

Tbc.  d. 
Darms 

1^  Jahre 
weiblich 

20 

Miliar- 
Tbc. 

58  Jahre 
männlich 

5 

Lungen- 
Tbc 

51  Jahre 
weiblich 

13 

Garcin. 
▼ent 

49  Jahre 
männlich 

3* 

Pyothorax 

28  Jahre 
weiblich 

6 

Mitral- 
stenose 

4  Jahre 
weiblich 

33 

eitrige 
Bronchitis 

2  Jahre 
männlich 

17 

Rhinitis 
diphther. 

Magen  und 
Duodenum 


Makroskop. 

Pankreas- 

Befund 


Mikroskopischer 

Pankreas- 

Befünd 


20 


21 


22 


23 


24 


25 


26 


29 


31 


leer 


blass,  fest 


Oastritis 
chron. 


gelbweisslich, 
massig  fest 


wenig  Schleim 

enthaltend, 

Mucosa  blass 

leer 


rosa,  gute  Gon< 
sistenz 


gelblich,  fest 


wenig  Chymus 


blutarm,  deut- 
liche Zeich- 
nung 


Chymus,  Gas- 
tritis chron. 

Stauungs- 
catarrh 


rosa 


gelblichweiss, 
sehr  fest 


blass 


leer,  Gastritis 
acuta 


hellrot,  fest 


röthlich, 
schlaffer 


NormalerBefund; 
in  d.  Umgebung 
grösserer  Aus- 
fübrungsgänge 
einzelne  kleine 
Kokkenbaufen. 

Protoplasma  von 
Vacuolen  durch- 
setzt. Kerne 
schwächer  ge- 
erbt, im  Gewebe 
einzelne  miliare 
Tuberkel. 

Ohne     Verände- 
rung. 


Gewebe  ohne  be- 
sonderes,   in 
einigen  Ausfüh- 

ningsgängen 
vereinzelte  Kok- 
ken. 

Leichte  Vermeh- 
rung des  Binde- 
gewebes, im 
Kopftheil  fibrö- 
se Induration. 

Normales  Ver- 
halten. 

Leichte  Pankrea- 
titis interst. 
chron.  u.  Lipo- 
matose;  in  den 
grösseren  Aus- 
föhrungsgängen 

vereinzelte 
Kokken  u.  Bak- 
terien. 

Ohne  Besonde- 
res. 

Ohne  Besonde- 
res. 
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Alter  und 
Geschlecht 


Std. 
p.  m. 


Todes- 
ursache 


Hagen  und 
Doodenum 


Makroskop. 

Pankreas- 

Befund 


Mikroskopischer 

Pankreas- 

Befund 


U  Tage 
veiblicb 


56  Jahre 
weiblich 

78  Jahre 
männlich 


68  Jahre 
minnlicb 

24  Jahre 
veiblicb 

29  Jahre 
männlich 

54  Jahre 
weiblich 


51  Jahre 
männlich 

7  Jahre 
männlich 

23  Jahre 
weiblich 


14 


10 


20 

10 

6 
16 


6 

4 
22 


PblebiUs 
umbili- 
calis 


Carcinoma 
pylori 

Emphy- 
sema 
polm. 


Gare,  oeso- 
phagi 

eitrige 

Sinus- 

Thrombos. 

Pnenmo- 
nia  Croup. 

Leber- 
Syphilis 


Lungen - 
tuber- 
culose 

Diphtherie 
Sepsis 


mit  Schleim 
bedeckt 


hellroth, 
massig  fest 


blass,  etwas 
Flüssigk.enth. 

wenig  Flüssig- 
keit, Gastritis 


wenig  Flussig 

keit,  Gastritis, 

Duodenitis 

wenig  Flüssig- 
keit 


etwas  Schleim, 
Gastritis 

wenig  Ghy- 

mus,  Gastritis 

chron. 


gelblich,  fest 

gelblichweiss, 
V.  Fett  durch- 
wachsen, 
mehrf.    kleine 
opake  Flecke 

weicher,  hell- 
roth 

weicher 


fest,  gelblich 

gelblich,  fest, 
einzelne  opake 
weissliche 
Flecke 


Chymas, 
Ifagen  erwei- 
tert 

Ghymus 

flüssiger  In- 
halt 


blass 


blass  und  fest 

schlaff,  trüb- 

rotblich,  ohne 

Zeichnung 


D.Läppchen  sehr 
deuU.  von  ein- 
ander abgeho- 
ben; Langer- 
hans'sehe  Zell- 
haufen auffal- 
lend  sahlreich. 

Ohne  Verände- 
rung. 

Lipomatose, 
Pettnekrosen,  in 
der   Umgebang 

entzündliche 
Infiltration. 

Ohne     Verände 
rung. 

Ohne  Verände- 
rung. 

Ohne  Verände- 
rung. 

Geringe  Lipoma- 
tose, Pankrea- 
titis interstit. 
fibrosa  mit  fri- 
scheren ent- 
zündlichen 
Heerden;  ver- 
einzelte Fett- 
nekrosen. 

Ohne  Besonde- 
res. 

Tubnli  sehr  gut 
erhalten. 

Völlige  Nekrose, 
das  Gewebe  z. 
Th.     in     Auf- 

lösang,  die 
Kemfragmente 
z.  Th.  intensiv 
gefärbt.       Sehr 
reicbl.,     grosse 
Bakterien. 
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No. 

Alter  und 
Geschlecht 

Std. 
p.  m. 

Todes- 
ursache 

Magen  und 
Duodenum 

Makroskop. 

Pankreas- 

Befund 

Mikroskopischer 

Pankreas- 

Befund 

47 

44  Jahre 

3 

Herz- 

Schleimhaut 

rosa,  fest 

Ganz  geringe  Li- 

männlich 

lähmung 

hellrotb  in- 
jicirt 

po  matose. 

48 

52  Jahre 

25 

fibrinöse 

wenig  Flüssig- 

gelblich, sehr 

Zwischen       den 

männlich 

Peritonitis 

keit,  Schleim- 
haut ohne  Be- 
sonderes 

fest  und  derb, 
Ausführungs- 
gang  erwei- 
tert, keine 
Steine 

Läppchen,    wie 
zwischen      dea 
Tubalis       sehr 
Tiel      Bindege- 
webe, das  gros- 
sentbeils  kleio- 
zellig     infiltrirt 
ist. 

49 

.56  Jahre 

18 

Endo- 

Gastritis 

klein,  ziemlich 

Tubuli  z.Th.  ver- 

weiblich 

carditis 

chron.,  im 

fest,  von  Fett 

kleinert  und  TOD 

mitralis 

Duodenum 

durchsetzt 

Bindegewebe 

chron. 

wenig  galliger 

umwachsen. 

• 

Schleim 

Pankreatitis  io- 
teratitialis,    Li- 

pomatose, 
einige    kleinste 
Fettnekrosen. 

50 

63  Jahre 

13 

Cystitis, 

wenig  flüssiger 

trabrötblich. 

Mehrere     kleine, 

männlich 

Pyelone- 
phritis 

Inhalt 

etwas  schlaff 

nn  rege!  massige 
Nekrosen  im 
Centrum  und  in 
der    Peripherie 
der   Läppchen: 
die       Zellfrag- 
mente   intensiv 
gefärbt.      Zahl- 
reiche Bakterien 
CKokken,   dicke 
Stäbchen). 

52 

weibl. 

8 

Decubitus, 

Schleimbaut 

gelblich. 

Drüsenzellen, 

35  Jahre 

Marasmus 

blass 

massig  fest, 
kleiner 

Th.  Ton  grosse- 
ren u.  kleineren 
Lücken   durch- 
setzt, Kern 
deutlich,  doch 
schwächer    ge- 
färbt   (fettige 
Degeneration^ 

53 

weibl. 
2  Jahre 

24 

Bronchitis 

Mucosa  blass 

rosa,  fest, 

ohne  Besonderes. 

139 


Xo. 


Alter  und 
Geschlecht 


Std. 
p.  m 

Todes- 
ursache 

8 

Scharlach 

6 

Pbthisis 

pulm. 

9 

Carcinoma 

cerricis 

nteri 

20 

Spondy- 
litis ta- 
berknlosa 

3 

Leber- 
cirrbose 

4 

Krebs- 
metastasen 
in  den  Or- 
S^anennach 
operirtem 

Ovarial- 

carci- 

nom 

36 

Morb. 

Adissonii, 

Tbc.  d. 

Neben- 

nieren 

16 

Peritonitis 

21 

Carcinoma 
recti 

Magen  und 
Duodenum 


Makroskop. 

Pankreas- 

Befund 


Mikroskopischer 

Pankreas- 

Befund 


54 


5» 


59 


62 


65 


68 


69 


70 


75 


mann]. 
*25  Jahre 


m&nnl. 
49  Jahre 


weibl. 
67  Jabre 

mlDnl. 
23  Jahre 

mäonl. 
17  Jabre 

weibl. 
38  Jahre 


weibl. 
24  Jahre 


weibl. 
SO  Jabre 

minnl. 
38  Jabre 


wenig  Flüssig- 
keit ent- 
haltend, Mu- 
cosa  blass 

mit  wenig 
Chymus  ge- 
füllt 


mit  wenig 

Flüssigkeit 

gefüllt 

Schleimhaut 
blass 

breiigerlnhalt, 

Stauungs- 

catarrb 

wenig  Inhalt, 

Schleimhaut 

blass 


leer,  Schleim- 
haut blass 


ohne 
Besonderes 

ohne 
Besonderes 


gute  Con- 
sistenz,  blass 


hellroth,  fest 


kleiner,  gelb- 
lich 


hellroth,  fest 


fest,  rosa 


gelblich,  fest, 
mit  mehreren 
Krebsknoten 


ziemlich  fest, 

rölhlicb, 

Scbwanztbeil 

dunkelroth 


schlaff,  gelb- 
lich 

blass,  fest 


ohne  Besonderes 


etwas   Ton  Fett 
durchwachsen, 
leichte  Pan- 
kreatitis  inter- 

stit.  fibrosa, 
stellen  weisse  in 
in  der  Um- 
gebung Ton 
Ausföbrungs- 
g&ngen     klein- 
eellige  Infiltra- 
tion. 

ohne    Verände- 
rung. 

einige  kleine 

Blutungen  im 
Bindegewebe. 

ohne  Besonderes. 


Krebs- 
metastasen. 


starke     Fällung 
der   Capillaren, 

im  Schwanz 
kleine    Blutun- 
gen, Tubuli 
kleiner,   z.  Tb. 
bindegewebig 
substituirt. 

keine    Verände- 
rung. 

keine    Verände- 
rung 
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No. 


Alter  und 
Geschlecht 


Std. 
p.  m. 


Todes- 
Ursache 


Magen  und 
Duodenum 


Makroskop. 

Pankreas- 

Befund 


Mikroskopischer 

Pankreas- 

Befund 


77 
78 
84 

86 


88 


89 


91 


93 


93 


98 


weibl. 

38  Jahre 

mfinnl. 
46  Jahre 

m&nnl. 
16  Jahre 

männl. 

39  Jahre 


weibl. 
39  Jahre 

m&nnl. 
73  Jahre 


m&nnl. 
7  Mon. 

m&nnl. 
44  Jahre 


m&nnl. 
ca.  50 Jahre 


m&nnl. 
50  Jahre 


100 


weibl. 
55  Jahre 


3 

16 

5 

8 


20 


30 


13 


12 


24 


24 


Phthisis 
pulm. 

Phthisis 
pulm. 

Sarcoma 
femoris  mit 
Metastasen 

«Meningitis 


luTagi- 
nation 


Pyelo- 
nephritis 


Pneu- 
monie 

Peritonitis 


Diabetes, 

6angr&n 
des  Unter 


ohne 
Besonderes 

Gastritis 
chron. 

leer,  blase 


Gbymus, 
leichte  In- 
jection  der 

Mucosa 

leer  und  ohne 
Besonderes 

Gastro- 
enteritis 
chron. 

leer,  Schleim- 
haut blass 

gallige 
Flüssigkeit 
enthaltend 


blass 


klein,  fest, 
blass 

blass 


gelbrosa,  fest 


hellrotb, 

Schwanz  theil 

dunkelroth 

klein,  gelb- 
rotblich 


blass,  fest 


gelbweisslicb, 
fest 


Magen  er- 
weicht, im 
Duodenum 
schenkeis  letwas  Schleim 


Cystitis 

gangra  e- 

nosa 


Lues  tert., 

Gummosi- 

täten  der 

Haut  und 

Knochen 


Gastritis 

chron., 

Duodenum 

leer 


leer,  blass 


blass, 
atrophisch, 


▼on  Fett 

durchwachsen, 

im  Fett  bis 

hanfkorn- 

grosse,  opak 

weissliche 

Flecke 

klein,  blass, 
fest 


keine    Verände- 
rung. 

Tubuli     %.    Th. 
atrophisch 

einige  kleinste 
BluUustritte 

keine     Verände- 
rung. 


im  Schwtnztheil 
ziemlich  viel 
Blutungen. 

Tubuli,   Drusen- 
zellen    groseen- 

tbeils  atro- 
phisch. 

sehr  Tiele 
Langerbans- 
sche  Zellhaufen. 

geringe  Lipoma- 

tose,  leichte 
fibröse  Indara- 
tiOQ  o.  Atrophie 
der    Läppchen. 

Pankreatitis    fi- 

brosa,  Atrophie 

der  Läppchen  u. 

Tnbuli,  End- 

arteriitis. 

Lipomatose, 
Fett  -  Nekrosen, 
Pankreatitis  fi- 
brosa,    geringe 
Atrophie  der 
L&ppchen. 

leichte  fibröse 
Induration, 
Endarteritis 
obliterans,  Ver- 
kalkung der 
Media. 
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Das  Alter  der  untersachteD  Individuen  schwankte  zwischen 
14  Tagen  und  79  Jahren.  Die  Zeit,  die  zwischen  Eintritt  des 
Todes  und  der  Obdaction  verstrich,  hielt  sich  in  den  Grenzen 
von  2 — 68  Stunden. 

Tabelle  A  unifasst  45  Fälle  von  Verdauungs- Nekrosen, 
unter  diesen  zeigten  11  das  Bild  einer  völligen,  oder  wenigstens 
naheza  vollkommenen  Nekrose,  die  übrigen  34  zeigten  theils  aus- 
gedehnte, theils  nur  kleine  bis  kleinste  Nekrosen.  13  von  diesen 
45  Fällen  betrafen  Individuen  weiblichen,  32  männlichen  Ge- 
schlechtes. Die  kürzeste  Frist  p.  m.,  zu  der  sich  Nekrosen 
fanden,  war  nach  4  Stunden.  Das  jüngste  Individuum  war 
2^  Jahr,  das  älteste  77  Jahre  alt.  Veränderungen  im  histo- 
logischen Bild  der  Drüse,  die  auf  vorausgegangene  Erkrankung 
hindeuteten,  fanden  sich,  abgesehen  von  einigen  wenigen  Fällen 
mit  leichter  Vermehrung  des  interstitiellen  Bindegewebes  und 
geringer  Atrophie  des  Parenchyms,  keine. 

Was  nun  die  Nekrosen  betrifft,  so  scheint  es,  als  ob  sie  um 
so  grösser  und  vollständiger  seien,  je  mehr  sich  zur  Zeit  des 
eintretenden  Todes  Magen  und  Darm  im  Digestions-Zustand  be- 
fanden, und  scheinen  die  Veränderungen  der  Drüse  um  so  aus- 
gedehnter einzutreten,  wenn  bei  möglichst  intactem,  functions- 
fähigen  Pankreas  der  Tod  in  voller  Lebenskraft  und  plötzlich 
eintrat,  ohne  dass  der  Organismus  durch  langdauerude  Krank- 
heit vorher  geschwächt  worden  wäre.  Dafür  spricht  der  Befund 
namentlich  bei  Fall  8,  bei  dem  es  sich  um  eine  durch  Ueber- 
fahren  verursachte  complicirte  Unterschenkel-Fractur  handelte, 
sowie  die  Fälle  41,  42,  76,  in  denen  durch  je  einen  Revolver- 
schuss  der  Tod  herbeigeführt  wurde.  Auch  Fall  11  und  74, 
die  durch  Lungenembolie,  sowie  Fall  60,  der  durch  Lungenödem 
zum  raschen  Exitus  führte,  dürften  hierher  zu  rechnen  sein. 
Dass  aber  auch  bei  einer  Reihe  von  chronischen  Erkrankungen 
das  Pankreas  die  Fähigkeit,  sich  selbst  zu  verdauen,  bewahren 
kann,  beweisen  die  Fälle  13,  71,  80  und  94.  Auch  scheint  mit 
zunehmendem  Zeitraum  post  mortem  die  Fähigkeit  der  Selbst- 
verdauung beim  Pankreas  eine  grössere  zu  werden;  denn  in  den 
ersten  Stunden  p.  m.  finden  sich  im  Allgemeinen  nur  kleinere 
Nekrosen.  Es  macht  demnach  den  Eindruck,  als  ob,  auch  wenn 
das  Pankreas  noch  intra  vitam  durch  Chymus  zur  Secretion  an- 
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geregt  war,  die  UmwandluDg  des  Zymogens  in  wirksames  Ferment 
sich  erst  allmählich  und  nach  einiger  Zeit  vollziehe.  Heiden- 
hain^)  stellte  bereits  fest,  dass  das  Glycerin-Extract  der  Drüse 
bei  Händen,  wenn  sie  sofort  p.  m.  zerrieben  wurde,  auch  bei 
Zusatz  von  kohlensaurem  Natron,  das  die  Wirkung  wesentlich 
erhöht,  unwirksam  ist,  stark  dagegen  wirkt,  wenn  die  Drüse  vor 
dem  Zerreiben  24  Stunden  gelegen. 

Bei  den  über  das  ganze  Organ  oder  den  grössten  Theil  des- 
selben ausgedehnten  Nekrosen  war  meist  das  Drüsen-  und  das 
interstitielle  Gewebe  gleichmassig  betroffen.  Es  war  meist  zu 
einer  diffusen  Auflösung  der  Epithelien  gekommen,  nur  hier  und 
da  waren  die  Umrisse  der  im  Uebrigen  ungeßirbten  Epithelien 
noch  mehr  oder  weniger  deutlich  zu  erkennen.  Das  Interstitium 
zeigte  völligen  Kernschwund  der  Zellen,  Quellung  und  Auflosung 
der  Fasern;  die  Gefässe  zeigten  Nekrose  ihrer  Wandungen,  doch 
sonst  keine  Veränderungen. 

Die  kleineren  Nekroseheerde  nehmen  entweder  das  Centrum 
eines  Läppchens  ein  oder  die  Peripherie,  oder  erstreckten  sich 
auf  ein  ganzes  Läppchen  oder  Gruppen  von  solchen.  Auch  in 
diesen  Heerden  fand  sich  oft  vollkommene  Auflösung  des  Ge- 
webes, in  nicht  seltenen  Fällen  aber,  namentlich  in  den  kleinsten 
Heerden,  war  es  nur  zur  Nekrobiose,  zum  Verlust  der  Färbbarkeit 
gekommen,  die  Form  der  Zellen  aber  war  noch  gut  erhalten. 
In  diesen  Heerden  war  dann  das  Bindegewebe  meist  noch  nicht 
von  der  Nekrose  ergriffen.  In  einigen  Fällen  fanden  sich  kleinere 
Blutaustritte  in  das  Bindegewebe,  in  einem  Fall  sogar  ausge- 
dehnte Blutungen.  Es  mag  dies  wohl,  wie  Chiari  annimmt, 
auf  einer  schon  in  der  Agone   beginnenden   Verdauung  beruhen. 

Für  diese  eben  beschriebenen  Nekrosen  glaube  ich  eine 
andere  Ursache,  als  die  der  Autodigestion  ausschliessen  zu 
dürfen.  Anamnestische  Angaben  über  etwaige  Traumen  sind 
mir  nicht  bekannt  geworden,  an  den  Blutgefässen  konnte  ich 
eine  Veränderung  nicht  constatiren;  entzündliche  Processe  fehlten. 
Einen  ursächlichen  Zusammenhang  dieser  Nekrosen  mit  Bakterien- 
Invasion  konnte  ich  nirgends  feststellen;  sämmtliche  untersuchten 
Fälle  wurden  auf  Bakterien  gefärbt. 

Unter  den  Fällen  der  Tabelle  A  konnten  nur  in  einem 
0  Heidenhain,  Pflüger's  Archi?,  Bd.  X. 
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eiDzigen  Fall,  in  Fall  60,  einige  wenige  Mikroorganismen,  in 
Form  grosser  Stäbchen,  nachgewiesen  werden.  Doch  ist  ihre 
Zahl  im  Verhältniss  zn  den  ausgedehnten  Nekrosen  viel  zu  ge- 
ring, als  dass  sie  dieselben  hätten  veranlassen  können.  Dass 
sie  als  Zeichen  beginnender  Fäulniss  in  dem  bereits  verdauten 
Pankreas  auftraten,  lässt  sich  nicht  von  der  Hand  weisen.  Faul- 
versuche  mit  einigen  Drüsen  ergaben  schon  nach  nur  mehr- 
stündigem Liegen  bei  Zimmertemperatur  äussert  zahlreiche 
Mikroorganismen,  und  nach  etwa  24stündigem  Liegen  war  das 
Gesichtsfeld  mit  Bakterien  übersät.  Dazu  ist  das  mikroskopische 
Bild  bei  Fäulniss,  wie  aus  diesen  Versuchen  hervorgeht  und  aus 
einigen  Fällen  der  Tabelle  B,  bei  denen  sich  wirklich  Fäulniss 
fand,  ein  ganz  anderes.  Diese  Nekrosen  waren,  ganz  wie  dies 
Chiari  beschreibt,  von  den  durch  Verdauung  bewirkten  vor 
allem  dadurch  unterschieden,  dass  die  Zellkerne,  die  im  Zerfall 
begriffen,  ganz  intensiv  gefärbt  erschienen,  während  das  Proto- 
plasma entweder  gleichmässiges  Aussehen  zeigte,  oder  bereits 
zerfallen  war.  An  anderen  Drüsen,  deren  Secret  diese  verdauenden 
Eigenschaften  nicht  besitzt,  wie  61.  parotis  oder  submaxillaris, 
liess  sich  unter  gleichen  Verhältnissen  nirgends  eine  derartige, 
aaf  Verdauung  zurükzufahrende  Veränderung  nachweisen. 

Von  diesen  eben  beschriebenen  Fällen  weicht  Fall  95  nicht 
anerheblich  ab. 

Dieses  Pankreas  stammte  von  einem  53jährigen,  kräftigen 
and  ziemlich  wohlgenährten  Potator  strenuus,  der  an  den  Folgen 
allzu  reichlichen -Alcohol-Genusses  gestorben  war.  Bei  der  Section 
fand  sich  ausgedehnte  chron.  Leptomeningitis ,  Hyperämie  und 
Oedem  des  Gehirns,  Hyperämie  und  Oedem  der  Lungen,  Dila- 
tation und  fettige  Degeneration  des  Herzens,  chron.  Gastritis, 
Nephritis  und  Fettleber.  In  dem  etwas  von  Fett  durchwachsenen, 
im  Ganzen  blassen  Pankreas  fanden  sich  zerstreut  mehrfache,  bis 
über  erbsengrosse,  trübgelbliche  Heerde,  zu  einem  Theil  von  etwas 
weicherer  Beschaffenheit,  von  denen  es  zweifelhaft  war,  ob  sie  den 
Fett-Nekrosen  zuzuzählen  seien,  deren  typisches  Verhalten  sie 
allerdin^  nicht  zeigten. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  dieser  Partien  fand 
sich  hier  eine  völlige  Nekrose  des  Parenchyms  und  des  inter- 
stitiellen Gewebes;    die   Drüsen -Epithelien   waren  grossentheils 
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voIlkommeD  aufgelöst  und  häufig  waren  nur  noch  kleine,  unfarb- 
bare  Bruchstucke  der  Zellen  zu  sehen;  die  Kerne  des  Binde- 
gewebes waren  verschwunden,  die  Fasern  gequollen  und  in  Auf- 
lösung; an  anderen  Stellen  waren  die  Contouren  der  nekrotischeo 
Stellen  noch  vollkommen  deutlich,  ähnlich  wie  bei  den  früher 
beschriebenen  Fällen. 

Diese  nekrotischen  Drüsenläppchen  aber  waren  überall  um- 
geben von  einer  zuweilen  ziemlich  mächtigen  Zone  von  An- 
häufungen ein-  und  mehrkemiger  Rundzellen ,  die  in  dem  um- 
gebenden Bindegewebe  lagen,  und  zum  grössten  Theil  sich  noch 
schön  tingirten.  Das  Fettgewebe  zwischen  den  einzelnen  Läppchen 
war  hier  und  da  etwas  vermehrt,  überall  infiltrirt;  manchmal 
fand  sich  innerhalb  solcher  Infiltrations-Heerde  völlige  Erweichung 
und  AuHösung  mit  Einbeziehnung  der  angrenzenden  Drüsen- 
Tubuli;  in  der  Mitte  dieser  eingeschmolzenen  Partien  Hessen 
sich  ab  und  zu  opake,  rundliche  Heerde  constatiren,  ganz  ähn- 
lich denen  bei  Fettgewebs-Nekrose.  Die  an  diese  Heerde  an- 
grenzenden Drüsentheile  waren  ebenfalls  alterirt,  sie  zeigten  aus- 
gedehnte Nekrose,  bald  im  Centrum  der  Läppchen,  bald  in  deren 
Peripherie.  Nirgends  war  es  zu  einer  vermehrten  Bindegewebs- 
Bildung  gekommen.  An  den  innerhalb  der  Heerde  gelegenen 
Gefassen  fand  sich  gleichfalls  Nekrose,  sonst  keine  Veränderung. 
Bakterien  konnten  hier  nirgends  nachgewiesen  werden. 

Es  finden  sich  also  hier  zweierlei  Heerde;  einmal  Fett- 
gewebs-Nekrosen  mit  entzündlichem  Hof,  der  in  mehr  oder  minder 
ausgedehnter  Erweichung  und  Einschmelzung  begriffen  ist,  mit 
Einbeziehung  der  angrenzenden  Drüsentheile,  dann  Nekrosen  von 
Drüsenläppchen,  gefolgt  vou  reactiver  Entzündung.  Die  erst- 
genannten, mit  Erweichung  verbundenen  Heerde  sind  offenbar 
die  ältesten,  während  die  Heerde  der  zweiten  Art  als  die  jüngeren 
Processe  anzusehen  sind.  Bei  diesen  sind  wohl  die  Nekrosen 
des  Drüsengewebes  der  Rundzellen-Infiltration  vorausgegangen 
und  haben  letztere  hervorgerufen ;  denn  wären  hier  die  Nekrosen 
die  Folge  eines  eetzündlichen  Processes,  so  musste  man  doch 
vor  allem  auch  in  den  Zellen  des  Infiltrats  regressive  Verände- 
rungen wahrnehmen,  und  solche  finden  sich  nur  ausnahmsweise. 
Ich  glaube  auch  in  diesem  Fall  die  Nekrosen  des  Drüsengewebes 
auf  Autodigestion  zurückführen  zu  dürfen.     Die  Nekrosen  müssen 
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immerhin,  wie  die  Entzändong  in  ihrer  Umgebung  zeigt,  einige 
Zeit  vor  dem  Tode  eingetreten  sein. 

Hinsichtlich  der  Aetiologie  glaube  ich  an  der  Hand  eines 
Falles  die  oben  citirte  Ansicht  Marchan d's  bestätigen  zo 
können.  In  dem  interacinosen  Fettgewebe  des  Pankreas  ent« 
standen  Fettgewebs-Nekrosen;  durch  diese  wurde  eine  entzfind«- 
liehe  Infiltration  in  der  Umgebung  hervorgerufen;  die  Entzon- 
dang  griff  auf  die  benachbarten  Drusentheile  über  und  bewirkte 
deren  Nekrose;  dadurch  war  die  Möglichkeit  des  Austritts  von 
Pankreas-Secret  gegeben,  dieses  verbreitete  sich  in  die  um- 
gebenden Drüsenpartien,  und  bewirkte  durch  Digestion  deren 
Nekrose. 

Ich  glaube  demnach  den  beiden  von  Chiari  beschriebenen 
Fallen  von  partieller,  intra vitaler  Autodigestion  des  Pankreas 
einen  weiteren  hinzufügen  zu  können.  Eine  vollkommene  üeber- 
einstimmung  mit  ihnen  besteht  nicht,  vielmehr  unterscheidet  er 
sich  in  einigen  Punkten.  Vor  allem  waren  die  Veränderungen 
in  Chiari's  Fällen  älter,  wie  aus  der  umgebenden  Schwielen- 
bildung hervorgeht,  sodann  fanden  sich  in  ihnen  keine  Heerde 
von  Fettgewebs-Nekrosen. 

Bei  Betrachtung  der  Tabelle  B  findet  sich  zwei  mal,  in 
Fall  46  und  ÖO,  das  eine  Mal  völlige,  das  andere  Mal  heerd- 
weise  aoftretende  Nekrose,  die  sich  durch  die  oben  beschriebenen 
Abweichungen  in  Färbbarkeit  und  durch  die  Gegenwart  zahl* 
reicher  Bakterien  als  Fäulniss-Nekrosen  erwiesen.  Es  handelte 
sich  beide  Male  um  Sepsis,  das  eine  Mal  nach  Kolporrhaphie, 
das  andere  Mal  ausgehend  von  eitriger  Cystitis  und  Pyelo- 
nephritis. Ausser  diesen  beiden  Fällen  fanden  sich  noch  einige 
Male  Kokken  in  den  Ausführungsgängen  und  in  deren  Umgebung  in 
geringer  Zahl,  ohne  dass  sie  jedoch  irgend  welche  reactiven  Ent- 
zündungen hervorgerufen  hätten;  sie  sind  als  postmortal  einge- 
wandert zu  betrachten.  Das  Alter  der  Fälle  dieser  Gruppe  hielt 
sich  in  den  Grenzen  von  14  Tagen  und  78  Jahren;  2ö  Fälle 
betrafen  das  weibliche,  30  das  männliche  Geschlecht;  die  Zeit 
zwischen  Eintritt  des  Todes  und  der  Section  schwankte  zwischen  3 
and  44  Stunden.  In  28  Fällen  zeigte  das  Pankreas  keine  be- 
sondere Veränderung;  in  8  fand  sich  fibröse  Pankreatitis,  einige 
Male  Endarteriitis,    mehrmals  Lipomatose,  öfter  Fettgewebs-Ne- 

AxcblT  f.  pathoL  Anat  Bd.  168.  Hft.  1.  10 
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krosen,  zaweilen  mit  einem  eotzundlicheo  Hof;  einige  Male  waren 
Blutungen  vorhanden,  einmal  sogar  ziemlich  ausgedehnt  im 
Schwanztheil,  zweimal  miliare  Tuberkel,  einmal  metastatische 
Krebsknoten.  Die  Todesursache  war  eine  sehr  verschiedene; 
erwähnen  möchte  ich  nur  noch,  dass  sich  in  einem  Fall  von 
Diabetes  geringe  fibröse  Induration  fand,  die  auf  gleichzeitig  be- 
tsehende Endarteriitis  zurückzuführen  sein  dürfte,  in  einem  Fall 
von  Morbus  Adissonii,  wie  in  2  Fällen  von  tertiärer  Lues  fand 
sich  geringe  fibröse  Induration  und  Atrophie  des  Organs. 

Es  ist  vielleicht  nur  Zufall,  dass,  während  in  Tabelle  A 
nur  3  Kinder  von  2j — 3  Jahren  sich  fanden,  von  denen  das  eioe 
ziemlich  ausgedehnte,  die  beiden  anderen  nur  kleinste  Nekrose- 
Heerde  zeigten,  in  Tabelle  B  die  Zahl  der  Kinder,  in  deren 
Pankreas  sich  keine  Verdauungs-Nekrosen  fanden,  ungleich  grösser 
war,  nämlich  7.  Diese  Kinder  waren  zwischen  14  Tagen  und 
7  Jahren  alt,  die  Zeit  zwischen  Todeseintritt  und  Obductioo 
schwankte  zwischen  4  und  33  Stunden.  Eine  geringere  Fähig- 
keit, Albuminat-Ferment  zu  bilden,  kann  man  dem  kindlichen 
Pankreas  doch  nicht  zusprechen,  auch  nicht  bei  neugeborenen 
Kindern;  weiss  man  doch  durch  Albertoni^),  dass  im  Fötus 
die  verdauende  Wirkung  des  Pankreas  bereits  im  letzten  Drittel 
seines  intrauterinen  Lebens  auftritt. 

Das  reichlichere  Auftreten  von  Langerhans'schen  Zell- 
haufen, das  zweimal  bei  sehr  jungen  Kindern  constatirt  wurde, 
scheint  ohne  Belang  zu  sein;  derselbe  Befund  ergab  sich  auch 
einmal  bei  einem  älteren  Individuum  in  Tabelle  A.  Nach 
V.  Ebner')  finden  sie  sich  beim  Menschen  regelmässig,  „doch  in 
individuell  verschiedener  Ausbildung,  bald  reichlich  und  mit  vor- 
herrschend grösseren  Dimensionen,  bald  spärlicher  und  mit 
kleinerem  Durchmesser^. 

Wenn  ich  die  Resultate  meiner  Untersuchungen  zusammen- 
fasse, so  glaube  ich  Chiari's  Satz  vollkommen  bestätigen  zu 
kömien,  dass  in  einer  sehr  grossen  Anzahl  von  Fällen  das  Pan- 
kreas die  Fähigkeit  besitzt,  sich  post  mortem,  zuweilen  schon 
in  der  Agone,  selbst  verdauen  zu  können. 

')  Albertoni,   Jahresbericht    der   Thierchemie    VIII,   s.    Hermann 's 

Handbuch  der  Physiologie  V,  2,  S.  202. 
^  V.  Ebner,  A.  Kölliker's  Handbuch  der  Gewebelehre  des  Menschen. 

1899.    m,  Bd.  I. 
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Diese  Fähigkeit  ist  um  so  grösser,  je  mehr  die  Drfise  sich 
normalen  VerhältDissen  nähert,  und  sie  wird  durch  eine  in  der 
Magen-  und  Duodenal -Schleimhaut  vorhandene  Verdauungs- 
Ryperämie  und  den  dadurch  hervorgerufenen  Reizzustand  des 
Pankreas  noch  vermehrt. 

Aehnlich,  wie  bei  künstlichen  Verdauungs- Versuchen  durch 
längeres  Liegen  das  Pankreas  wirksam  wird,  scheint  auch  in  der 
Leiche  die  Umwandlung  des  Zymogens  in  wirksames  Ferment 
erst  nach  einer  Reihe  von  Stunden  in  grösserem  Maasse  zu  er- 
folgen, und  damit  die  Möglichkeit  einer  ausgedehnten  Selbst- 
verdauang. 

Auch  intra  vitam  kann  es  zu  einer  Selbstverdauung  von 
Dräsentheilen  kommen,  an  die  sich  reactive  Entzündung  anschliesst. 
Eine  solche  intravitale  Autodigestion  kann  hervorgerufen  werden 
dorch  Fettgewebs-Nekrose,  die  durch  Einbeziehung  kleiner  Theile 
des  Drüsengewebes  in  die  Nekrose  Austritt  von  Pankreas-Secret 
ermöglicht  und  dadurch  die  weitere  Autodigestion  vorbereitet. 

Zum  Schlüsse  ist  es  mir  eine  angenehme  Pflicht,  meinem 
hochverehrten  Chef,  Herrn  Geh.  Rath  Eberth,  für  die  Anregung 
zu  vorliegender  Arbeit,  wie  für  das  rege  Interesse,  das  er  der- 
selben entgegengebracht,  meinen  besten  Dank  auszusprechen. 
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vn. 

Die  Behandlung  der  Lyssakranken  in  Japan 

von 

Dr.  Tomei  Kurimoto, 

Professor  an  der  5.  medicinischen  Hochschule  in  Naeasaki. 


I.  Geschichtliche  Bemerkungeo. 

Id  alten  japanischen  Schriften  finden  sich  verschiedentlich 
Bemerkungen  über  die  Therapie  der  von  wuthkranken  Hunden 
gebissenen  Personen.  Daraus  kann  man  leicht  schliessen,  das.s 
diese  Krankheit  auch  in  der  alten  Zeit  schon  in  Japan  vorge- 
kommen sein  muss,  jedoch  kann  man  nicht  genau  sagen,  in 
welchem  Jahrhundert  zuerst. 

Was  die  früher    bei    den  Japanern    gebräuchliche  Therapie 

betrifft,  so  lesen  wir  von  der  Anwendung  folgender  Mittel:  Aus- 
schneiden der  Bissstelle,  Essen  des  Gehirns  des  betreffenden 
Hundes  oder  Einreiben  der  Wunden  mit  Gehirn,  Essen  einer 
kleinen  Bohnenart  (Phaseolus  radiatus)  und  dgl.  m. 

Unter  diesen  verschiedenen  Mitteln  war  das  Essen  der  Bohnen 
das  gebräuchlichste.  Wenn  jemand  von  einem  wuthkranken  Hunde 
gebissen  wurde,  so  ass  er  sogleich  gekochte  Bohnen,  um  damit 
das  in  den  Körper  eingedrungene  Gift  zu  vernichten.  Das 
japanische  Volk  glaubte  früher,  dass  diese  Bohne  wirklich  das 
Wuthgift  unwirksam  mache,  und  sogar  heute  noch  finden  sich 
Laien  genung,  welche  dieses  Mittel  anwenden. 

Das  Ausschneiden  und  das  Ausbrennen  der  Wunde  wird 
jetzt  gewöhnlich  auch  von  den  Aerzten  ausgeführt.  Das  Essen 
und  Einreiben  des  Hundgehirns  ist  nicht  mehr  gebräuchlich, 
und  zwar  wegen  der  Schwierigkeit,  sich  das  Hirn  des  betreffen- 
den Hundes  zu  verschaffen. 

Wie  oben  gesagt,  ist  es  unzweifelhaft,  dass  in  der  alten 
Zeit  schon  in  Japan  die  Wuthkrankheit  vorkam,  doch  scheint 
sie  verhältnissmässig  selten  aufgetreten  zu  sein. 

Erst    im    März    des   Jahres    1893    brach  die  grosse  Wuth- 
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Epidemie  iD  Nagasaki  aus.  Man  weiss  nicht  genau,  wohiDr  das 
Wuthgift  gekommen  ist,  es  sollte  von  einem  kranken  Hunde, 
welcher  von  einem  fremden  Schiffe  mitgebracht  und  in  Nagasaki 
gelandet  wurde,  herrühren. 

Am  2d.  März  1893  kam  ein  Patient  mit  den  Symptomen 
der  Wutbkrankheit  in  unser  Hospital  in  Nagasaki.  Dieser  Kranke 
starb  kurze  Zeit  nach  der  Aufnahme  in  das  Krankenhaus.  Bald 
darauf  erfolgte  eine  grosse  epidemische  Verbreitung  dieser 
Krankheit  in  Nagasaki  und  dessen  Umgebung. 

Diese  Epidemie  war  die  erste,  in  welcher  in  Japan  diese 
Krankheit  wirklich  als  Ljrssa  erkannt  warde. 

II.  Versuche  mit  Wuthgift  an  Kaninchen. 

Während  dieser  Epidemie  habe  ich  oft  von  Wuthkrankhelt 
befallene  Patienten  behandelt  und  die  verschiedenen  Mittel  vor* 
suchte  jedoch  fand  ich  kein  wirksames  Mittel,  und  alle  Kranken 
starben  unter  schrecklichen  Qualen  einige  Tage  nach  dem  Aus- 
bruch der  Krankheit. 

Ich  entscbloss  mich  daher,  die  Pasteur^sche  Methode,  von  der  damals 
viel  gesprochen  wurde,  anzuwenden.  Jedoch  woUte  ich  zunächst  Versuche 
mit  Thieren  machen. 

Glücklicherweise  wurde  ein  Wuth-Hund  am  22.  April  1893  gefangen 
und  todtgescblagen.  Etwa  24  Stunden  nach  dem  Todtschlag  habe  ich  mit 
dem  Thierarzt  Dr.  J.  Nakaye  diesen  Hund  secirt,  und  wir  haben  nach 
iJem  ganzen  Obdactions-Befunde  bei  diesem  Hunde  Wutbkrankheit  con- 
statirt.  Ich  nahm  das  ganze  Gehirn  und  ein  Stück  von  der  MeduUa  ob- 
longata  heraus,  um  damit  Tbier-Experimente  zu  machen. 

Gleich  nach  der  Obduction  habe  ich  mit  Dr.  F.  Nakahama  zusammen 
die  von  diesem  Gehirn  bereitete  Emulsion  in  den  Subduralraam  von  drei 
Kaninehen  geimpft  (23.  April). 

Einige  Tage  liess  ich  diese  drei  Kaninchen  im  Hospital  der  Veterinir- 
#chule.  Nach  zwei  Tagen  besuchte  ich  die  Anstalt,  um  zu  sehen,  ob 
irgend  eine  Veränderung  durch  die  Impfung  hervorgetreten  sei. 

Das  eine  Kaninchen  war  durch  Unachtsamkeit  des  Dieners  entflohen, 
die  anderen  zwei  waren  noch  gesund.  Ich  brachte  diese  zwei  Kaninchen 
in  mein  pathologisches  Laboratorium  und  beobachtete  täglich  ihr  Befinden. 

Am  3.  Mai,  also  am  11.  Tage  nach  der  Impfung,  bemerkte  ich  an 
Kaninchen  No.  1  eine  leichte  Parese  des  linken  Hinterbeins.  Ich  nahm 
daher  an,  dass  das 'Kaninchen  nach  einer  Incubation  von  11  Tagen  erkrankt  war. 

Am  4.  Mai,  1  Uhr  Nachmittags,  wurde  die  Parese  am  linken 
Hinterbein  stärker,  und  euch  das  rechte  Hinterbein  wurde  paretisch.    Das 
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Thier  athmete  mäbsam,  lag  still  auf  dem  Bauch  und  konnte  nur  mühsam 
gehen. 

Am  5.  Mai  9  Uhr  50  Min.  Vormittags  lag  das  Kaninchen  auf  dem 
Bauch,  die  starren  Augen  halb  geoiTnet,  und  anscheinend  mit  yermindert^m 
Sehvermögen;  das  linke  Vorderbein  war  gelähmt,  das  Thier  konnte  sich 
nur  mit  grosser  Mähe  bewegen,  da  nur  noch  das  rechte  Vorderbein  ge- 
sund war.  Die  Zahl  der  Athemznge  betrug  140  in  der  Minute,  der  Uen- 
schlage  170,  die  Korpertemperatur  war  im  Anus  32°  C.  Um  2  Uhr  10  Min. 
Nachmittags  lag  das  Kaninchen  in  einer  Ecke  des  Thierkäfigs.  Seine 
Augen  waren  unbeweglich;  wenn  man  ihm  einen  Gegenstand  vorhielt,  so 
bewegte  es  ein  wenig  sein  Augenlid,  sein  Maul  war  halbgeöffnet,  es  frass 
gar  nichts,  beim  Atbmen  Hess  es  ein  röchelndes  Geräusch  hören,  dabei  be- 
wegten sich  die  Nasenflügel  heftig.  Sein  Körper  lag  gekrümmt,  die  Be- 
wegung der  Extremitäten  wurde  immer  schwerer,  das  Gehvermögen  fast 
aufgehoben.  Um  4  Uhr  Nachmittags  lag  das  Kaninchen  lang  gestreckt 
auf  dem  Bauche,  die  Ohren  auf  dem  Rücken,  die  Augen  halb  geöffnet, 
es  bewegte  kaum  die  Lider,  wenn  man  die  Cornea  berührte,  seine  Lippen 
waren  geschlossen,  cyanotisch. 

Wenn  man  seinen  Rücken  anstiess,  so  machte  es  nur  eine  kriechende 
Bewegung,  konnte  aber  nicht  mehr  gehen.  Um  6  Uhr  50  Min.  Nach- 
mittags starb  es,  also  13  Tage,  7  Stunden  und  55  Minuten  nach  der 
Impfung  des  Wuthgiftes. 

Obductionsbefund: 

Am  6.  Mai  Vormittags  fand  die  Obduction  statt.  Der  ganze  Körper 
zeigte  Todtenstarre.  Die  vorderen  und  hinteren  Extremitäten  waren 
stark  gekrümmt.  Nach  dem  Aufschneiden  der  Kopfhaut  fand  ich  an  der 
Impfungsstelle,  wo  ich  mit  dem  Trepan  ein  kleines  Stuck  des  Schädel- 
knochens entnommen  hatte,  den  Knochendefect  schon  mit  einer  dicken 
bindegewebeartigen  Membran  bedeckt  Nach  der  Wegnahme  des  Schädel- 
dachs bemerkte  ich  an  der  Injectionsstelle  in  der  Dura  mater  nur  eine 
rundliche,  erbsengrosse,  dunkelgraue  Stelle.  Jedoch  fand  ich  dort  bei 
mikroskopischer  Untersuchung  weder  eine  Eiterung  noch  andere  Verän- 
derungen. Die  anderen  Organe  waren  ganz  normal.  Ich  nahm  das  ganze 
Gehirn  und  das  ganze  Rückenmark  heraus,  theilte  letzteres  in  drei  gleiche 
Theile  und  hing  sie,  mit  sterilisirten  Seidenfäden  an  einem  Ende  gebunden, 
in  einer  sterilisirten  Flasche  auf,  die  auf  dem  Boden  Natrium  causticum 
enthielt.     Diese  Flasche  stellte  ich  in  ein  Zimmer  von  20 — 23°  C, 

Von  dem  Gehirn  machte  ich  eine  Emulsion  und  impfte  damit  zvei 
Kaninchen  (No.  3  und  No.  4)  am  6.  Mai  11  Uhr  Vormittags. 

Das  Kaninchen  No.  2  (am  22.  April  zu  gleicher  Zeit  mit  dem  Kanin- 
chen No.  1  mit  dem  Gehirn  des  Wuth-Hundes  geimpft)  zeigte  erst  am 
10.  Mai,  also  nach  19tägiger  Incubation,  an  dem  linken  vorderen  und 
an  beiden  hinteren  Extremitäten  leichte  Parese.  Am  11.  Mai  Vormitta^^ 
vermehrte  sich  di^  Parese,  das  Kaninchen  konute  nicht  mehr  geben,    Aid 
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]3.  M»i  morgens  starb  es,  nach  einem  Verlauf  von  20  Tagen,  20  Stunden, 
30  Minuten  nach  der  Impfung  mit  Wuthgift. 

Der  Obductions-Befand  war  fast  gleich  dem  des  Kaninchens  No.  1. 
Ton  dem  Gehirn  dieses  Kaninchens  impfte  ich  noch  ein  anderes  Kaninchen. 

Aaf  diese  Weise  machte  ich  vod  Kaniochen  zu  KaDinchen 
meioe  Experimente  und  beobachtete  die  mit  Wuthgift  iBficirten 
KaniDchen,  welche  fast  uDter  den  gleichen  Symptomen  und  denselben 
Krankheitsverlaufmach  bestimmten  Tagen  erkrankten  und  starben. 
Ich  hatte  an  23  Kaninchen  diese  Versuche  gemacht,  von  denen 
18  erkrankten  und  nach  verschiedener  Krankheitsdauer,  von 
10  Tagen,  22  Stunden,  30  Minuten  bis  29  Tagen,  11  Stunden 
35  Minuten,  starben. 

J.  Tabelle. 


No. 


Tag  der  Impfung. 


Todestag. 


Zwischen 

Impfung  u.  Tod 

lagen  demnach 


Eintritt  der 

Parese  nach 

der  Impfung. 


1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 

9 
10 
11 
12 
13 


11  Uhr  VormitUgs 
22.  April   1893 


6  Uhr  55  M.  Nachm. 
5.  Mai  1893 


11  Uhr  Vormittags  7  Uhr  30  M.  Nachm. 


22.  April   1893 


13.  Mai  1893 


13  Tage  7  Std. 
55  Min. 

20  Tage  20  Std. 
30  Min. 


am   11.  Tage 
am   12.  Tage 


1 1  Uhr  Vormittagsl  4  Uhr  Nachmittags 
6.  Mai   1893      1      16.  Mai  1893 


11  Uhr  Vormittags 
6.  Mai  1893 

11   Uhr  Vormittags 
10.  Mai  1893 

2  Uhr  40  M.  Nachm. 
12.  Mai  1893 

2  ühr  40  M.  Nachm. 

12.  Mai  1893 

12  Uhr  Mittags 

13.  Mai  1893 

12  Uhr  10  M.  Nachm. 
20.  Mai  1893 

3  Uhr  35  M.  Nachm. 

31.  Mai  1893 

2  Uhr  Nachmittags 
1.  Juni  1893 

2  Uhr  Nachmittags 
1.  Juni  1893 

2  Uhr  Nachmittags 
1.  Juni  1893 


12  Uhr  Mitugs 
19.  Mai  1893 

8  Uhr  35  M.  Vorm. 
31.  Mai  1893 


an   Vereiterung  verendet. 
13  Tage  11  Std. 

20  Tage  11  Std. 


am   12.  Tage 
am   19.  Tage 


nicht    inficirt 
starb  an  einer  anderen   Krankheit 


4  Uhr  Nachmittags 
30.  Mai  1893 

12  Uhr  20  M.  Nachm. 
3.  Juni  1893 

3  Uhr  Nachmittags 
30.  Juni  1893 

2  Uhr  Nachmittags 
16.  Juni  1893 

12  Uhr  Mittags 
16.  Juni  1893 

12  Uhr  Mittags 
23.  Juni  1893 


17  Tage   4  Std. 

14  Tage  lO  Min. 

29  Tage  11  Std. 
35  Min. 

14  Tage  22  Std. 
14  Tage  22  Std. 
21  Tage  22  Std. 


am  17.  Tage 
am  12.  Tage 
am  28.  Tage 
am  15.  Tage 
am  14.  Tege 
am  21.  Tage 
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No. 


Zwischen 
Impfung^  u.  Tod 
lagüu  demDäch 


ßintritt  der 
Parese  nach 
der  Impfung. 


14  1  Uhr  Nachmittags 

5.  Juni  1893 

15  1  Uhr  Nachmittags 

5.  Juni  1893 

16  3  Uhr  Nachmittags 

8.  Juiii  .1893 

17.  3  Uhr  Nachmittags 
8.  Juni  1893 

18    3  Uhr  Nachmittags 
8.  Juni  1893 

lY  3  ührNachmittags 
16.  Juni  1893 

20  3  Uhr  Nachmittags 

16.  Junj  1893 

21  2. Uhr  Nachmittags 

17,  Juni  1893 

22  I.Uhr  Nachmittags 

24.  Juni  1893 

23  1  Uhr  Nachmittags 

24.  Juni  1893     t 


11  Uhr  30  M.  Vorm. 
16.  Jani  1693 

4  Üfai-  Nachmittags 
16.  Jnni  1893 

11  Uhr  Vormittags 
.    24.  Juni  1893 


10  Tage  22  Std. 
30  Min. 

1 1  Tage  3  Std. 
16  Tage  8  Std. 


am    11.  Tage 


am    11.  Tage 


am    16.  Tage 


nicht   inficirt. 


4  Uhr  Nachmittags 
22.  Juni  1893 

3  Uhr  Naehmittitgs 

1.  Juli   1893 

12  Uhr  Mittags 
29.  Juli  1893 

2  Uhr  Nachmittags 

2.  Juli  ISdS 


14  Tage  IStd. 

15  tage 
12  Tage  22  Std. 

15  Tage 


am    12.  Tage 


am    12.  Tage 


am    12.  Tage 
am    15.  Tage 


nicht    inficirt. 

11  Uhr  Nachmittags|22  Tage  10  Std.tam   15.  Tage 
IG.  Juli  1893  I 


Bei  diesen  Experimenten  starb  ein  Kaninchen  an  Vereite- 
rung der  Impfungsstelle  trotz  aller  antiseptischon  Maassnahmeo. 
Auch  ein  zweites  Kaninchen  starb  an  einer  anderen  Krankheit, 
und  weitere  Kaninchen  erkrankten  überhaupt  nicht,  zwei  von 
ihnen  waren  mit  einer  aus  eine  Woche  lang  in  Glycerln  aufbe- 
wahrtem Kaninchenhirn  bereiteten  Emulsion  geimpft.  Aus  diesem 
Fall  habe  ich  ersehen,  dass  das  lange  Zeit  in  Glycerin  aufbe- 
wahrte Kaninchenhirn  seine  Wirkungskraft  nach  und  nach  ver- 
liert. Noch  ein  anderes  Kaninchen  entging  der  Infection  des 
Wuthgiftcs.  Ein  solcher  Fall  kommt  öfters  vor,  wenn  bei  der 
Trepanation  die  Gefasse  verletzt  werden  und  stark  bluten,  weil 
die  Blutung  das  Eindringen  der  Emulsion  in  den  Subdnralraum 
verhindert. 

1.  Symptome  der  Wuthkrankheit  bei  Kaninchen. 

Bezüglich  der  Symptome  der  Wuthkrankheit  sah  ich  einen 
grossen  Unterschied  bei  Kaninchen  und  bei  Wuthhunden.  Bis 
4  oder  5  Tage  nach  der  Impfung  frassen  die  Kaninchen  wie  ge- 
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wöhnfich  und  verloren  nicht  an  Körpergewicht,  ich  beobachtete 
im  Gegentheil  sogar  einige  Male  eine  Zunahme  des  Gewichte»; 
aber  vom  6.  oder  .7.  Tage  an  nahmen  sie  nicht  mehr  so  viel, 
wie  vorher,  und  verloren  allmählich  an  Körpergewicht.  Nach 
Verlauf  von  10  oder  15  Tagen  trat  allmählich  an  den  Hinter- 
beinen die  Pare$>e  ein,  darnach  in  den  Vorderbeinen,  das  um- 
gekehrte  Verhältniss,  d.  h.  das  Auftreten  der  Parese  in  den 
Vorderbeinen  zuerst,  sah  ich  selten.  Wenn  man  das  Thier  auf 
dem  Boden  laufen  Hess,  so  machte  es  eine  unvollständige,  hüpfende 
Bewegung,  und  auch  diese  konnte  es  nicht  einmal  eine  längere 
Zeit  fortsetzen.  Es  suchte  einen  verhältnissmässig  dunklen  Ort, 
wo  es  sich  versteckte,  indem  es  sich  auf  den  Bauch,  legte  und 
seinen  Kopf  oft  vorn  auf  den  Boden  streckte.  Es  athmcte  be- 
schleunigt. Manchmal  sah  ich,  dass  die  Kaninchen  hcmi- 
plcgische  Symptome  zeigten.  In  diesem  Falle  lagen  sie  auf  der 
kranken  Seite.  Wenn  man  ein. solches  Kanincheb  anstiess,  so 
machte  es  nur  eine,  kreisförmig  drehende  Bewegung  pach  der 
gelähmten  Seite,  weil  die  Beine  der  kranken  Seite  sich  nicht  gut 
bewegen  konnten,  während  die  Beine  der  gesunden  Seite  allein 
arbeiteten.  In  der  Zeit  der  leichten  Parese  sah  ich  die  Kaninchen 
ein  ungewöhnlich  unruhiges  Verhalten  zeigen.  Ihr  Sehvermögen 
schien  vermindert,  weil  sie  beim  Gehen  oft  an  einen  ihnen 
im  Wege  stehenden  Gegenstand  anstiessen.  Nach  etwa  zehn 
Tagen  wurde  die  Parese  noch  stärker,  das  Kaninchen  lag 
im  Käfig  still  mit  beschleunigtem  Athem.  In  dieser  Zeit 
frass  es  fast  gar  nichts  und  verlor  \  bis  \  seines  Körper- 
gewichts. Die  Augen  thränten,  und  Speichel  floss  ihm  aus 
dem  Maule;  zuweilen  trat  auch  Krampf  der  Kaumuskeln  und 
Extremitäten  auf,  während  die  Athmung  sehr  erschwert  war, 
bis  endlich  die  Lähmung  den  ganzen  Körper  ergriff  und  der 
Tod  eintrat.  Während  dieses  ganzen  Verlaufes  zeigten  die 
Kaninchen  nie  den  Zustand  der  Wuth  wie  die  Hunde,  bissen 
auch  nie  Jemand,  und  sind  also  auch  ohne  Gefahr  bei  derartigen 
Experimenten  zu  verwenden.  Zuweilen  beobachtete  ich,  dass 
die  Thierchen  im  Käfig  Bewegungen,  wie  im  Todeskampfe  machten, 
in  die  Bambusstäbe  des  Käfigs  bissen,  den  Kopf  durch  das 
Gitter  streckten  und  sich  durchzuzwängen  versuchten.  Die  Körper- 
Temperatur    betrug    vor    der  Impfung   gewöhnlich    38 — 39*  C, 
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einige  Tage  vor  dem  Tode  nur  noch  35®  C.     Die  Athmung  war 
vor  dem  Tode  bedeutend  verlangsamt. 

2.  SectioDs-Befand  der  Kaninchen. 

Bei  den  Sectionen  der  an  Wuthgift  gestorbenen  Kaninchen 
ergaben  sich  im  Allgemeinen  folgende  Befunde : 

Beim  Aufschneiden  der  Bauchhaut  sah  ich  keine  Lage- 
veränderung der  Eingeweide.  Der  Magen  enthielt  mehr  oder 
weniger  Speisereste,  die  Schleimhaut  desselben  war  oft  hyper- 
ämisch.  Der  Darm  enthielt  Kothmasse,  und  zwar  im  Jejunum 
und  Ileum  dünne,  breiige,  im  Colon  dicke,  klumpige,  ausserdem 
noch  massige  Mengen  Gas,  aber  pathologische  Veränderungen 
waren  nicht  wahrzunehmen.  Die  Leber  war  normal,  öfters  von 
Coccidien  durchsetzt,  die  Gallenblase  enthielt  Galle.  Die  Nieren 
und  die  Milz  waren  normal.  Die  Blase  enthielt  mehr  oder 
weniger  Harn,  manchmal  war  die  Blasenwand  hyperämisch. 
Das  Herz  war  mit  dunkelrothem  Blut  gefüllt.  Die  Lungen  zeigten 
infolge  der  Blutstauung  in  den  Venen  dunkelrothe  Färbung, 

Bei  der  Untersuchung  der  Injections-Stelle  am  Schädel  fand 
Ich,  dass  der  Knochendefect  schon  mit  bindegewebe-artigem  Ge- 
webe  gefällt,  etwas  vertieft  und  an  der  Knochen-Oberfläche  fast 
narbenartig  war. 

Nach  der  Entfernung  der  Schädelknochen  fand  ich  die 
Dura  mater  stark  injicirt,  und  zwar  die  Stellen,  wo  das  Wuth- 
gift geimpft  war,  besonders  stark.  Manchmal  sah  ich  an  der 
Impfungsstelle,  sowohl  an  der  Dura  mater,  als  auch  an  der  Hirn- 
substanz,  dunkelrothe  oder  grauviolette,  runde  oder  ovale,  erbsen- 
grosse,  etwas  erhabene  Flecke.  Beim  Durchschneiden  derselben 
fühlte  sich  bei  genauer  Untersuchung  die  Hirnsnbstanz  etwas 
indurirt  an,  ohne  alle  Eiterung.  Da  bei  der  Injection,  wenn  die 
Nadelspitze  der  Spritze  nur  die  Dura  mater  berührte,  nur  wenig 
Hyperäme  in  derselben  verursacht  wurde,  so  scheint  die  indnrirte 
Stelle  durch  Berührung  der  Hirnsubstanz  mit  der  Nadel  verur- 
sacht zu  sein.  Dadurch  trat  im  Verlaufe  der  Krankheit  die 
öfters  bemerkte  Hemiplegie  bei  dem  Thiere  ein.  In  der  Me- 
dulla  oblongata  und  dem  Rückenmark  fand  ich  starke  Hyper- 
ämie im  Subduralraum.  In  den  peripherischen  Nerven  konnte 
ich  makroskopisch  keine  Veränderung  wahrnehmen. 
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Der  Sectionsbefand  war  also  im  Ganzen  negativ.  Dies  war 
nicht  nur  bei  den  Kaninchen,  sondern  auch  bei  den  vielen  bis 
jetzt  TOD  mir  secirten  Hunden  der  Fal]. 

Selten  fand  ich,  dass  die  Thiere  durch  die  Eiterung  an  der 
Impfungsstelle  starben.  In  diesem  Falle  sah  ich,  dass  der  ganze 
Verlauf  etwas  kürzer,  als  der  der  Wuthkrankheit  war,  und  dass 
sich  bei  der  Section  der  Eiter  in  der  Wunde  angesammelt  hatte, 
die  Dura  mater  dadurch  getrabt,  und  an  der  Impfungsstelle  des 
Gehirns  ein  Eiterheerd  sich  gebildet  hatte,  welcher  unge- 
fähr erbsengross  war,  und  eine  graugelbe  Farbe  zeigte.  Bei 
mikroskopischer  Untersuchung  fand  man  gewöhnlich  Strepto- 
kokken darin. 

3.  Immunisirung  der  Kaninchen  gegen  Wuthgift. 

Um  die  Kaninchen  gegen  Wuthgift  zu  immunisiren,  muss 
man  das  Wuthgift  in  den  Körper  der  Kaninchen  einspritzen.  Die 
von  mir  ausgeübte  Methode  war  folgende:  Aus  dem  vierzehn  Tage 
lang  getrockneten  Kaninchen- Ruckenmark  bereitete  ich  eine 
Emulsion,  und  spritzte  taglich  einmal  zwei  Kaninchen  je  ein 
Gramm  am  Lendentheil  subcutan  ein.  Am  nächsten  Tage  spritzte 
ich  die  dreizehn  tagige  Emulsion,  am  dritten  Tage  zwölftagige 
Emulsion  ein  u.  s.  w.  bis  zu  zweitägiger  Emulsion.  Die  6e- 
sammtzahl  der  Einspritzungen  betrug  25 — 30.  Ich  brauchte 
also  immer  stärkeres  Wuthgift,  und  machte  wiederholt  mit  der- 
selben Emulsion  zwei  Einspritzungen  an  zwei  aufeinander  fol- 
genden Tagen. 

Auf  diese  Weise,  indem  ich  mit  den  verschiedenen  Emulsionen 
von  der  schwächsten  bis  zur  stärksten  Virulenz  Einspritzungen 
machte,  verfuhr  ich  25  bis  30  Tage,  womit  ich  die  Schutz- 
impfung abschloss.  Bei  Control- Versuchen  fand  ich,  dass  die 
Dicht  immunisirten  Thiere  an  Lyssa  erkrankten,  während  die 
immnnisirten  gesund  blieben.  Durch  Impfung  weiterer,  nicht 
immunisirter  Kaninchen  mit  dem  Hirn  der  an  Lyssa  gestorbenen, 
liess  sich,  da  auch  diese  an  Lyssa  erkrankten,  mit  Sicherheit 
feststellen,  dass  auch  jene  an  Lyssa  gestorben  waren.  Ich  habe 
dieses  Experiment  wiederholt  gemacht,  es  unterliegt  daher  keinem 
Zweifel,  dass  nach  obiger  Methode  Kaninchen  immunisirt  werden 
koDoen.    Nur  in  wenigen  Fällen  erkrankten  Kaqingben  trotz  der 
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Schutzimpfung,  vielleicht  wegen  mangelhafter  Technik,  be- 
sonderer Prädisposition,  oder  aus  anderen,  nicht  festzustellenden 
Gründen. 

4.  Impfungsmethode  bei  Kaninchen. 

Zur  Impfung  verwandte  ich  möglichst  gleich  schwere  Ka- 
ninchen (etwa  1800 — 2000  g),  vor  der  Impfung  wurde  das  Körper- 
gewicht und  die  Körpertemperatur  bestimmt;  ich  operirte  meist 
ohne  Chloroform. 

Man  schneidet  die  Kopfhaare  in  der  Mitte  des  Scheitels 
ungefähr  in  der  Grosse  eines  Zweimarkstücks  kurz  ab,  und  schlitzt 
mit  dem  kleinen  Messer  von  vorn  nach  hinten  die  Kopfhaut 
2  cm  oder  noch  etwas  mehr  auf.  Die  Haut  zieht  man  sammt 
dem  Periost  nach  beiden  Seiten  auseinander.  Dann  trepanirt  man 
den  Schädelknochen  in  der  Mitte  mit  dem  kleinen  Trepan  von 
0^6  mm  Durchmesser.  In  diesem  Fall  findet  gewöhnlich  keine 
Blutung  statt.  Man  soll  vor  der  Trepanation  die  Impfflüssigkeit 
bereit  halten.  Dazu  wandte  ich  das  Gehirn  eines  Wuthhundes 
oder  eines  an  Wuthkrankheit  gestorbeneu  Kaninchens  an.  Man 
kann  jede  Stelle  des  Gehirns  oder  der  Medulla  qblongata  zu 
diesem  Zwecke  brauchen.  Ich  habe  mehrere  Male  die  ver- 
schiedensten Stellen  des  Gehirns  und  der  Medulla  oblongata  zur 
Impfung  benutzt,  doch  fand  ich  gar  keinen  Unterschied  bezug- 
lich der  Virulenz.  Daraus  schloss  ich,  dass  das  Gift  sowohl  im 
Gehirn,  als  auch  in  der  Medulla  oblongata  ganz  gleichmässig 
vertheilt  ist.  Man  thut  ein  ungefähr  0,5  g  schweres  Gehirn- 
oder Medulla  oblongata-Stück  in  einen  sterilisirten  Glasmörser, 
zerreibt  es  ganz  fein,  fügt  ungefähr  3  g  dünne  Bouillon  dazu, 
und  reibt  wieder  tüchtig,  bis  eine  feine  Emulsion  entsteht.  Dies 
ist  die  ImpfQüssigkeit.  Man  nimmt  ungefähr  1  g  davon  in  eine 
sterilisirte  Glasspritze  und  spritzt  einige  Tropfen  in  den  Sab- 
duralraum  des  Gehirns.  In  diesem  Falle  zeigt  das  Kaninchen 
selten  Zittern,  nie  starken  Krampf.  Nach  dem  Einspritzen  der 
Emulsion  näht  man  die  Kopfhaut  zusammen  und  legt  Jodoform- 
collodium  darauf.     Damit  ist  die  Impfuogs-Manipulation  beendet. 

Aus  diesem  Thierexperimente  habe  ich  ersehen,  dass  die  in 
Nagasaki  herrschende  Krankheit  bei  Hunden  wirklich  von  dem 
Wuthgift  herrührt,  und  dass  die  von  solchen  Hunden  gebissenen 
Patienten  gewiss    nach    der  Paste ur'schen   Methode    behandelt 
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werden  sollten.  Deshalb  traf  ich  in  grosser  Eile  meine  Vor- 
bereitung fnr  ~  die  DarsteTTung  des  Iinpfstbffes.  Aber  wahrend 
dieser  Thierexperifflente  habe  ich  viel  Zeit  verbraacht,  und  als 
meine  Vorbereitungen  fast  fertig  waren,  waren  alle  kranken 
Hunde  todt  g6schtagen;"und^  könnte  fclT  nicht  "mehr'  von  "Wuth-" 
banden  frisch  gebissene  Patienten  finden«  Daher  hatte  ich  keine 
Gelegenheit,  im  Jahre  1893  Patienten  nach  der  Pasteur'schen 
Methode  zu  behandeln. 


III.  Die  Lyssa-Epidemie  im  Kreise  Minamitakaki 
im  Bezirk  Nagasaki  und  die  Mortalität. 

Im  Jahre  1894  brach  wieder  die  Wuthkrankheit  bei  Hunden 
Id  Nagasaki  und  im  Kreis  Minamitakaki  aus.  In  Nagasaki 
wurde  sogar  in  zwei  Fallen  Wuthkrankheit  bei  Katzen  beobachtet 
Im  Juli  biss  eine  erkrankte  Katze  einen  Knaben,  und  wurde  in- 
folgedessen in  die  Thieranstalt  gebracht,  wo  sie  mit  den  Sym- 
ptomen der  Wuth  starb.  Durch  Impfung  von  Kaninchen  mit 
dem  Hirn  dieser  Katze  habe  ich  constatirt,  dass  die  Katze  wirk- 
lich an  Wuthkrankheit  gelitten  hatte.  Aber  glücklicher  Weise 
fand  eine  Ausbreitung  der  Krankeit  in  Nagasaki  nicht  statt,  je- 
doch in  dem  Kreise  Minamitakaki  verbreitete  sie  sich  allmäh- 
lich immer  weiter,  und  gab  Anlass  zu  einer  schrecklichen  Epi- 
demie. Herr  Shivichi  Omori,  der  damalige  Gouverneur  von 
Nagasaki,  kümmerte  sich  sehr  um  die  von  Wuth-Hunden  ge- 
bissenen Kranken  und  bat  mich,  in  den  Kreis  Minamitakaki 
zu  gehen,  um  den  Stand  der  Epidemie  zu  beobachten,  und  die 
von  den  Wuth-Hunden  gebissenen  Kranken  nach  Nagasaki  zu 
holen,  da  dort  nach  der  von  mir  seit  1^  Jahren  eingeübten 
Methode  die  Kranken  sogleich  praktisch  behandelt  werden 
konnten.  Am  5.  März  1895  reiste  ich  mit  einem  Polizei- 
offizier  nach  Minamitakaki  (Halbinsel  Shimabara).  Dort  hielt 
ich  in  verschiedenen  Orten  öffentlich  über  die  Wuth- 
krankheit Vorträge,  untersuchte  die  Kranken  und  secirte  mehrere 
Wnthhunde. 

Die  auf  dieser  Reise  von  mir  selbst  erforschte  Kranken- 
zahl und  Sterblichkeit  war  folgende: 

Vom  1.  Januar  1894  bis   10.  März  1895: 
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II.  Tabelle 


B 
B 

Name 

Geschl. 

<5 

Wohnort 
(siehe  Karte) 

Würde  gebissen 
am 

Ausgang  der 
Krankheit 

1 

Joshida 

männlich 

16 

Eutsunotsu 
in  Minamitakaki 

10.  Januar 
1894 

gesund 

2 

Kuroda 

männlich 

15 

Kutsunotsu 
in  Minamitakaki 

10.  Januar 
1894 

gesund 

3 

Oda 

weiblich 

7 

Hizukuro 

15.  Mai  1894 

starb   am 
14.  Juli   1894 

4 

Tane- 
mura 

weiblich 

70 

Taira 

Anfang  Mai 
1894 

Todestag   unbe- 
kannt 

5 

Ishida 

weiblich 

11 

Taira 

Mitte   Mai   1894 

starb  am 
11.  Juli  1894 

6 

Hatsuda 

weiblich 

11 

Kazusa 

26.  August 
1894 

starb   am 
1.  October  1894 

7 

Seki 

männlich 

19 

Obama 

Ende  August 
1894 

gesund 

8 

Ikeda 

weiblich 

60 

» 

5.  August  1894 

gesund 

9 

Takami 

männlich 

10 

1» 

5.  August  1894 

gesund 

10 

Ayabe 

männlich 

? 

» 

5.  October  1894 

gesund 

11 

Miyasake 

männlich 

35 

Fukaye-mura 

Mitte  October 
1894 

gesund 

12 

Miyasake 

männlich 

16 

» 

Mitte  October 
1894 

gesund 

13 

Shimoda 

weiblich 

27 

» 

Mitte  October 
1894 

gesund 

14 

Shimoda 

männlich 

21 

» 

Mitte  October 
1894 

gesund 

15 

Shimoda 

männlich 

17 

n 

Mitte  October 
1894 

gesund 

16 

Ikeda 

männlich 

30 

» 

Mitte  October 
1894 

gesund 

17 

Kikuta 

männlich 

13 

» 

Mitte  October 
1894 

gesund 

18 

Matzuo 

männlich 

8 

Aino-mura 

7.  Mai  1894 

starb  am 
2.  Decbr.  1894 

19 

Yama- 
moto 

männlich 

38 

Miye-mura 

11.  October 
1894 

starb  am 
24.  Novbr.  1894 

20 

Ihara 

männlich 

? 

Higashiariga 

15.  November 
1894 

starb  15.  Decbr. 
1894 

21 

Kotakiri 

männlich 

19 

Minamiku- 
shiyama 

unbekannt 

gesund 
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B 

g 

3 


Name 


Geschl. 


Wohnort 


Warde  gebissen 
am 


Aasgang  der 
Krankheit 


22 
23 
24 
25 
26 
27 
28 
29 

30 

31 

32 

33 

34 

35 

36 


37 
38 
39 


Otzuda 

Okora 

Ido 

Jasbosaki 

Hasjas- 
hida 

Yoshi- 
naga 

Isbijana 
Sbirajama 

Matsao 
Komatsa 

Sato 
Chimoto 

Teiada 

Tegachi 

Sbimizu 


40 
41 


Uyeda 
Äraki 
Takaki 


Kumabe 
Nakagava 


weiblich 

weiblich 

weiblich 

männlich 

männlich 

männlich 

mänDlicb 

weiblich 

männlich 

weiblich 

männlich 

männlich 

männlich 

männlich 

weiblich 


männlich 
männlich 
männlich 

weiblich 
weiblich 


70 

9 

71 

23 

43 

24 

13 

18 

51 

4 

23 

39 

13 

19 

35 

44 
30 
15 

60 
71 


Tnkaye-mura 
Higachiariya 


Aino-mnra 

Shimabara- 
mura 

Fukaye 


Moriyama-mura 

Shimabara* 
mura 

Higashiariya 
Kitaarima 


Kojiro 

Taira-mura 

Kojiro 

Fuchi-mura 

Kitakuchiyama 

Fuchi-mura 


10.  December 
1894 

9.  November 
1894 

11.  December 
1894 

23.  December 
1894 

23.  December 
1894 

24.  December 
1894 

24.  December 
1894 

24.  December 
1894 

24.  December 
1894 

25.  December 
1894 

25.  December 
1894 

25.  December 
1894 

25.  December 
1894 

26.  December 
1894 

27.  December 
1894 

December  1894 

11.  Januar  1895 

14.  Januar  1895 
Nachts  von  einem 
Dachs 

Mitte  Januar 
1895 

23.  Januar 

1895 

▼on  einer  Katie 


starb  a^Q 
7.  Januar  1895 

gesund 


starb  am 
11.  Februar  1895 

gesund 

starb  am 
17.  Januar  1895 

starb  am 

20.  Februar  1895 

starb  am 
31.  Januar  1895 

starb  am 
26.  Januar  1895 

starb  am 
17.  Februar  1895 

gesund 

gesund 

gesund 

starb  am 
1.  Februar  1895 

gesund 

Todestag  unbe- 
kannt 

gesund 

gesnnd 

starb  am 
15.  Februar  1895 

gesund 

starb  am 

21.  Februar  1895 
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9 

B 
B 

9 

Name 

Gescbl. 

< 

Wohnort 

Wurde  gebissen 
am 

Ausgang  der 
Krankheit 

42 

Iriye 

männlicb 

13 

Nisbiariya 

24.  Januar  1895 

gesund 

43 

Harada 

weiblich 

11 

1» 

26.  Januar  1895 

gesund 

44 

Araki 

männlicb 

32 

Yuye-mure 

26.  Januar  1895 

gesund 

45 

Asada 

männlicb 

12 

Higashiarija 

3J.  Januar  1895 

gesund 

46 

Uasuda 

weiblich 

16 

» 

31.  Januar  1895 

gesund 

47 

Takaki 

weiblich 

8 

jt 

31.  Januar  1895 

starb  am 
5.  März  1899 

48 

Mori 

weiblich 

7 

Taira-mura 

31.  Januar  1895 

gesund 

49 

Araki 

männl  ich 

8 

Nishiarija 

2.  Februar  1895 

gesund 

50 

Bosbino 

männlich 

16 

Fukaje-mura 

5.  Februar  1895 

gesund 

51 

Araki 

männlicb 

45 

Eojiro-mura 

5.  Februar  1895 

gesund 

52 

Nakada 

männlich 

38 

Taira-mura 

7.  Februar  1895 

gesund 

53 

ütsu- 
shima 

weiblich 

12 

Omisaki 

5.  Februar  1895 

gesund 

54 

Hennada 

weiblich 

4 

Afno-mura 

8.  Februar  1895 

gesund 

55 

Tanaka 

männlich 

13 

» 

8.  Februar  1895 

gesund 

56 

Honda 

männlicb 

50 

Futsu-mura 

Anfang  Februar 
1895 

gesund 

57 

Kansaka 

männlich 

15 

Higashiariya 

15.  Februar  1895 

gesund 

58 

Kata- 
yama 

männlich 

? 

Aino-mura 

4.  Februar  1895 

gesund 

59 

Matsus 

weiblich 

? 

» 

8.  Februar  1895 

gesund 

60 

Doi 

männlich 

37 

Kitakushiyama 

1.  März  1895 

gesund 

61 

Miyata 

weiblich 

13 

» 

2.  März   1895 

gesund 

62 

Yagi 

männlich 

23 

39 

5.  März  1895 

gesund 

63 

Moto- 

mura 

weiblich 

19 

Minamiku- 
sbiyama 

9.  März  1895 

gesund 

64 

Nakano 

männlich 

38 

Minamiku- 
shiyama 

9.  März   1895 

gesund 

65 

Morisbita 

männlich 

21 

Uinamiku- 
shiyama 

10.  Märe  1895 

gesund 

66 

Haya- 
sbida 

weiblich 

22 

Kujisa-mura 

unbekannt 

starb  am 
13.  October  1894 

67 

Ikeda 

weiblich 

10 

1» 

unbekannt 

starb  am 
12.  Juli   1894 

Gesa 

mmtzahl  < 

Jer 

gebissenen  Kran 

ken  6,7  davon  s 

tarben  21. 
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Nach  meiner  SUtUtik  betrag  die  UorUliüt  31^  pCt.  Die 
MurUlititsiilTer  ist  ia  TerechiedcDen  LäD<l«ni  ver^hied«D,  in 
Frankreich  soll  sie  zvi:M:hea  13  pCt  bis  16  pCt.  «ein.  Ob  dieser 
bedeotende  Uoleracbied  tut  einer  vielleicht  »lärkereo  Viraleos 
iti  Wuthgiftes  in  Japan  beruht,  möchte  ich  nicht  »agen.  Viel- 
leicht kaoD  man  auch  darin  den  Grund  suchen,  dass  die  Leute, 
tenn  die  Biaswunde  sehr  klein  i«t,  :>icb  öffentlich  lu  melden 
Kroachlässigen,  trotz  der  seit  1S^3  von  dem  GouTetnemenl  zu 
Nagasaki  erlassenen  Verordnung,  velche  so  lautet,  dass  alle 
Leute,  welche  von  wuthverdächtigen  Hunden  gebi^sea  «erden,  sieb 
gleich  bei  der  Politeistatton  oder  der  Gemeindebehörde  melden 
i<ollcD.  Natürlich,  veno  nur  schwer  gcbi.<seue  sich  melden  und 
viele  davon  erkranken,  so  musi^  die  Mortaliläisziffer  viel  höher 
seio.    Dies  scheint  wirklich  so  zu  sein,  da  ich  auf  meiner  Reise 


oft   hörte,  dass    die    Zahl    dor  gcbisseiicD    noch    viel  höher  ge- 
wesen Hei.    Jedoch    habe    ich    solche  PatieTiten    in  meine  obige 

Antit  (.  fMaa.  Abu.  1U.1M-  Bft.  t.  11 
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TabetUe  nicht  aufgenommeo,  da  ich  dieselben  nicht  selbst  unter- 
sucht habe,  und  auch  die  anderen  dabei  in  Betracht  kommenden 
Verhältnisse  unklar  waren. 

Die  Zahl  der  gebissenen  und  gestorbenen  Kranken,  welche 
im  Jahre  1893  und  1894  dem  Gouveroement  zu  Nagasaki  vou 
verschiedenen  Kreisen  gemeldet  wurde,  betrug: 


III. 

Tabelle. 

im  Jahre  1893 

im  Jah 

re   1894 

Stadt  und  Kreis 

Zahl  der 
Gebissenen 

Zahl  der 
Gestorbenen 

Zahl  der 
Gebissenen 

Zahl  der 
Gestorbenen 

Nagasaki 

63 

7 

13 

— 

Nishisonogi 

54 

7 

10 

l 

Higashisoaogi 

5 

5 

— 

Kitatakaki 

1 

12 

4 

Minamitakaki 

14 

1 

11 

4 

Kitamatsuura 

4 

— 

— 

— 

Minamimatsuura 

4 

— 

— 

Summa: 

145 

15 

51 

9 

Wenn  ich  nach  der  obigen  Tabelle  die  Mortalität  in  Proceuten 
aogebe,  so  ist  dieselbe  folgende: 

Im  Jahre  1893  10,34  pCt. 

Im  Jahre  1894  17,64  pCt. 

Wenn  man  die  Durchschnitts-Mortalität  dieser  zwei  Jahre 
berechnet,  so  beträgt  dieselbe  12,24  pCt.  Diese  Zahl  entspricht 
ungefähr  der  in  Frankreich  nachgewiesen.  Meiner  Meinung  nach 
scheint  sie  viel  richtiger,  als  die  Zahl,  die  ich  in  der  vorletzten 
Tabelle  gegeben  habe. 

I.  Beziehung  zwischen  Bissstelle  und  Mortalität. 
Bei  den  21  Gestorbenen  war  die  Bissstelle: 

Das  Gesiebt  bei  3  Personen 


Das  linke  Ohr 

n 

1 

91 

Das  Gesicht  und  die  Ober-Extremittät 

»» 

1 

n 

Das  Gesicht  und  die  Ünter-Extremität 

» 

1 

* 

Die  Ober- Extremität 

» 

5 

» 

Die  Ünter-Extremität 

» 

4 

» 

Die  ßissstelle  unbekannt 

n 

6 

« 

Summa  21  Personen 
Wie  aus  obiger  Tabelle  klar  hervor  geht,  scheint  die  Biss- 
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stelle  bei  dem  Aosbrueh  der  Wathkrankheit  keine  Rolle  so 
spielen,  weil  die  Bisswunde  im  Gesicht,  an  den  oberen  und 
unteren  Extremitäten  ebenfalls  die  Wuthkrankheit  verursachte 
and  zum  Tode  führte.  Natürlich  ist  der  Biss  direct  auf  die 
Haut  viel  gefahrlicher  als  der  indirecte  durch  die  Kleidung. 
Daraas  erklärt  sich  der  grosse  Unterschied  bezüglich  der 
Mortalitatsziffer. 

In  obiger  Tabelle  findet  man  6  Personen,  welche  mit  un- 
bekannten Bissstellen  gestorben  sind.  Dies  kommt  daher,  dass 
die  Patienten  zur  Zeit  keinen  Arzt  für  die  Wund-Behandlung 
riefen,  erst  viel  später  erkrankten  und  starben. 

2.  Beziehung  zwischen  Bissstelle  und  Zeit 

des  Wuth-Ausbruchs. 

Die  bekannte  Thatsache,  dass,  je  näher  die  Bissstelle  dem 
Gehirn  liegt,  desto  schneller  der  Wuthausbruoh  erfolgt,  ist  durch 
meine  Erfahrung  auch  bestätigt  worden. 

Von  13  Kranken,  welche  an  Wuthkrankheit  gestorben  sind, 
habe  ich  gefunden,  dass  der  Wuthausbruch  bei  Bisswunden  am 
Gesicht  und  den  oberen  Extremitäten  am  schnellsten,  und  bei 
solchen  an  den  unterem  Extremitäten  am  spätesten  stattfand. 
Ausserdem  scheint  mir  die  Zahl  der  Bisswunden  und  die 
Leichtigkeit  oder  Schwere  der  Wunde  in  Bezug  auf  den  Aus- 
brach der  Krankheit  eine  grosse  Rolle  zu  spielen,  wie  aus  der 
folgenden  Tabelle  zu  ersehen  ist 


] 

[V.  Tal 

belle. 

Xo. 

Name 

Geschlecht 

Alter 

Bissstelle 

Ganzer  Ver- 
lauf ▼cm  Biss 
bis  zum  Tod 

1 

Uajasbida 

mSnnlicb 

43 

Gesicht  and  Ferse 

26  Tage 

2 

Ihara 

m&nnlich 

unbe- 
kannt 

Gesicht  (von  Katzen) 

30      , 

3 

Nakagawa 

weiblich 

71 

rechte  Hand 

30      „ 

4 

Takaki 

männlich 

15 

Gesicht  (von  Dachs) 

33      , 

5 

Takaki 

weiblich 

8 

.    . .     (  rechts  8  Stel- 
^«'^*      len,  links  4 
P«^^^  l      Stellen 

34      . 

e 

Shirayama 

weiblich 

18 

Hand 

34      , 

11* 
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No. 

Name 

Geschlecht 

Alter 

Bissstelle 

Ganzer  Ver- 
lauf vom  Biss 
bis  zum  Tod 

7 

Matsuyama 

weiblich 

33 

Gesicht 

37  Tage 

8 

Jamamoto 

.männlich 

39 

linker  Unterschenkel, 
Wadeutheil 

38      , 

9 

Ishiyama 

männlich 

7 

linke  Hand 

39      . 

10 

Terada 

männlich 

7 

linkes  Ohr 

39      , 

11 

Yosbinaga 

männlich 

•24 

linker  Zeigefinger 

59      „ 

12 

Ido 

weiblich 

71 

Fuss 

62      , 

13 

Matsuo 

männlich 

8 

linker  Fuss 

76      , 

Eine  Beziehung  des  Alters  und  Geschlechts  der  Erkrankten 
zum  Ausbruch  der  Krankheit  und  Verlauf  derselben  lässt  sich 
nicht  erkennen,  aber  dass  ßisswunden  im  Gesicht  am  gefahr- 
lichsten sind,  und  die  Krankheit  desto  später  zum  Ausbruch 
kommt,  je  weiter  die  Bis.sstelle  vom  Gehirn  entfernt  ist,  geht 
auch  aus  meinen  Betrachtungen  hervor. 

IV.   Incubations-Stadium  der  Wuthkrankheit. 

Nach  der  bisherigen  Erfahrung  ist  die  Dauer  des  Incubations- 
Stadiums  sehr  verschieden,  was  ich  auch  aus  meiner  eigenen 
Erfahrung  bestätigen  kann.  Wie  obige  Tabellen  zeigen,  war  der 
kürzeste  Krankheitsverlauf  nur  26  Tage,  wobei  der  Kranke  am 
Gesicht  gebissen  war.  Der  längste  Krankheitsverlauf  war  76  Tage. 
Ausserdem  erfuhr  ich,  dass  ein  54  Jahre  alter  Mann  erst  nach 
9  Monaten  erkrankt  und  gestorben  war.  Er  wurde  am  An- 
fang October  1894  von  seinem  eigenen,  an  Wuth  erkrankten 
Hunde  in  den  rechten  Daumen  gebissen,  und  starb  am  10.  Juni 
1895  mit  den  Symptomen  der  ächten  Wuthkrankheit. 

Um  selbst  zu  erkennen,  wie  die  Virulenz  des  Wuthgiftes  allmählich  zu- 
nimmt, wenn  man,  längere  Zeit  fortgesetzt,  die  Krankheit  von  Kaninchen  zu 
Kaninchen  überträgt,  habe  ich  in  55  Generationen  376  Thiere  geimpft 

In  der  folgenden  Tabelle  fasse  ich  je  5  Generationen  zu  einer  Reibe 
(1,  II  u.  8.  w.)  zusammen.  Ich  hatte  im  Beginn  meiner  Versuche  zuerst 
2  Kaninchen  von  einem  wuthkranken  Hunde  inticirt,  dann  in  der  2.  Gene- 
ration 4  Kaninchen,  in  der  dritten  8,  in  der  vierten  16,  dann  32  (Reibe  1), 
dann  wieder  2,  4,  8  u.  s.  w.  fortlaufend  bis  zur  55.  Generation  immer  ein 
Kaninchen  vom  andern  inficirt. 
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V.  Tabelle. 


Reibe 

Zahl  der  verwen- 
«leten  Kaninchen 

Incubationsxeit 
in  Tagen 

I 

59 

12,1 

11 

36 

11,11 

111 

36 

8,97 

IV 

38 

10,14 

V 

30 

8,87 

VI 

30 

8,8 

VII 

39 

10,38 

VIII 

31 

9,1 

IX 

27 

9,26 

X 

30 

9,00 

XI 

20 

10,05 

V.  Therapie  der  Wuthkrankheit. 

1.    Prophylaxe    der    Wuthkrankeit. 

Üic  wirksamste  Methode  der  Prophylaxe,  die  seit  dem  Jahre 
1893  in  Nagasaki  angewandt  wurde,  ist  folgende: 

1.  Tödten  herrenloser  Hunde, 

2.  Tödten  der  wuthkranken  Hunde, 

3.  Strenge    Ausfährung    der   Verordnungen,    betreffend    die 
Beaufsichtigung  der  im  Privatbesitz  befindlichen  Hunde. 

Ad.  1.  Das  Tödten  herrenloser  Hunde  ist  zur  Zeit  der 
Wuth-Epidemie  sehr  noth wendig.  Im  Frühling  des  Jahres  1893 
sah  ich  in  Nagasaki,  wo  die  schreckliche  Epidemie  herrschte, 
einen  grossen  Erfolg  in  der  Verhinderung  der  Lyssa- Verbreitung 
durch  die  Vernichtung  aller  herrenlosen  Hunde.  Die  Zahl  der 
Uunde,  welche  in  Nagasaki  und  dessen  Umgebung  getödtct 
wurden,  betrug  nicht  weniger  als  1372,  unter  denen  herrenlose 
Hunde  1313  und  Hunde,  deren  Eigenthiimer  bekannt  war,  59 
waren.  Von  diesen  Hunden  wurden  94  als  wuthkrank  befunden. 
Dieses  strenge  Vorgehen  that  der  Verbreitung  der  Lyssa-Epidcmie 
schliesslich  Einhalt. 

Auch  im  Kreis  Minamitakaki,  wo  im  Jahre  1894—1895 
eine  grosse  Lyssa-Epidemie  herrschte,  war  die  Vernichtung  der 
herrenlosen  Hunde    von    grossem   Erfolg  für  die  Beseitigung  der 
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Seuche.  Die  Zahl  der  Hunde,  welche  getödtet  worden  waren, 
betrug  im  ganzen  525,  unter  denen  sich  515  herrenlose  und 
15  Wuth-Hunde  befanden. 

Ad.  2.  In  der  Zeit  der  Wuth-Epidemie  müssen  alle  wuth- 
verdächtigen  Hunde  getötdet  werden.  Wenn  man  aber  aus 
irgend  einem  Grunde  solche  Hunde  nicht  tödten  kann, 
so  müssen  sie  behördlich  in  einen  Thierkäfig  gesperrt  und 
und  taglich  durch  Thierärzte  untersucht  werden.  Sobald  ein 
Hund  Symptome  der  Wuthkrankheit  zeigt,  muss  man  ihn  sofort 
tödten  lassen.  In  Nagasaki  habe  ich  die  grossen  und  sicheren 
Erfolge  dieses  Verfahrens  gesehen. 

Ad.  3.  Zur  Zeit  der  Lyssa-Epidemie  ist  es  sehr  noth- 
wendig,  die  Verordnung  über  die  Beaufsichtigung  der  Privat- 
hunde streng  ausfuhren  zu  lassen.  Wenn  es  möglich  ist,  so 
hoife  ich  es,  zu  erreichen,  dass  auch  bei  uns,  wie  in  Berlin  und 
anderen  Städten,  zu  jeder  Zeit  die  Hunde  einen  Maulkorb  tragen 
müssen.  Bis  jetzt  ist  dies  in  Japan  noch  nicht  der  Fall,  jedoch 
überzeugte  ich  mich  bei  der  Wuth-Epidemie  in  Nagasaki  während 
des  zeitweisen  Maulkorb-Zwanges  von  dem  Nutzen  desselben  für 
Unterdrückung  der  Krankheit. 

2.  Die  Lymphe. 

Die  Behandlung  der  Kranken  erfolgte  mit  Lymphe  von  ver- 
schiedener Stärke,  und  zwar  begann  ich  mit  Einspritzungen  der 
schwächsten  Lymphe,  die  aus  dem  14  Tage  lang  getrockneten 
Rückenmark  eines  infolge  künstlicher  Inficirung  mit  Wuthgift 
erkrankten  und  gestorbenen  Kaninchens  bereitet  war.  Es  war 
dazu  ein  5  mm  langes  Stück  des  Rückenmarkes  fein  zerrieben 
und  mit  3  gr  dünner  Bouillon  vermischt  worden.  Allmählich 
steigerte  ich  die  Stärke  der  Lymphe,  bis  ich  am  Schluss  solche 
von  48  Stunden  lang  getrocknetem  Rückenmark  verwendete. 
Die  Dosis  der  Einspritzung  war  je  nach  dem  Alter  des  Patienten 
grösser  oder  geringer.  Erwachsene  über  20  Jahre  erhielten  volle 
3  gr,  junge  Leute  von  15 — 30  Jahren  2  gr,  Kinder  von  10  bis 
15  Jahren  1,5  gr,  und  Kinder  unter  10  Jahren  1  gr.  Die  Ge- 
sammtzahl  der  Einspritzungen  —  täglich  eine  —  betrug  20 
bis  30. 

Als  Injectionsstelle   wählte  ich  meistens  die  Lendengegend, 
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uDd  zwar  injicirte  ich  abwechselnd  einen  Tag  auf  der  rechten, 
den  andern  auf  der  linken  Seite.  Nur  selten  zeigte  sich  an  der 
Impfstelle  eine  mehr  oder  weniger  hervortretende  Röthung,  die 
io  der  Regel  nach  einigen  Tagen  verschwand.  Trotz  der 
mehreren  Tausend  Impfungen,  die  ich  vorgenommen  habe,  sah 
ich  nur  in  wenigen  Fällen,  dass  auf  der  gerotheten  Stelle  sich 
ein  Äbscess  bildete.  Anschwellung  der  Inguinal-Druse  bemerkte 
ich  selten ;  wo  eine  solche  stattfand,  verschwand  sie  nach  einigen 
Tagen.  Die  Impfstelle  zeigte  nach  der  Injection  eine  kleine 
Anschwellung  infolge  der  Aufnahme  der  Lymphe;  am  folgenden 
Tage  war  jedoch  keine  Spur  mehr  zu  bemerken. 

3.   Die  postinfectionelle  Schutzimpfung. 

Wenn  das  Wuthgift  schon  tief  in  Gehirn  und  Ruckenmark 
des  menschlichen  Korpers  gedrungen  ist  und  die  Krankheits- 
Symptome  auftreten,  so  haben  wir  kein  Mittel,  diese  Kranken 
zu  retten.  Schon  froher  wurden  in  Europa  und  anch  in  Japan 
verschiedene  innerliche  und  äusserliche  Mittel  gegen  Lyssa  ge- 
braucht, um  diese  Krankheit  zu  heilen,  aber  alles  erfolglos.  Ich 
habe  auch  während  der  Epidemie  im  Jahre  1893 — 1895  bei 
Lyssakranken  verschiedene  Mittel  angewandt,  z.  B.  grosse  Dosen 
von  Chloroform,  Chloralhydrat,  Morphium,  Cognac  u.  s.  w.  Alle 
diese  Mittel  halfen  gar  nichts,  und  die  Patienten  starben  unter 
grossen  Qualen. 

Ich    kam    schliesslich   zu  der  Ueberzeugung,    dass  es  kein 
besseres  Mittel  gebe,  als  die  Pasteur'sche  Impfmethode.    Aber 
ich  hatte  niemals  im  Pasteur'schen  Institut  selbst  gearbeitet, 
und  konnte  keine  gute  Beschreibung  dieser  Impfmethode  und  des 
Thierversuches  in  Japan  finden.    Deshalb  war  es  mir  sehr  schwer, 
diese  Methode   praktisch  anzuwenden.      Das  allgemeine  Princip 
dieser  Methode   war  mir  aber  klar,   und  so  habe  ich  auf  dieser 
Grundlage  verschiedene  Thierversuche  gemacht  und  eine  Lymphe 
für  den   therapeutischen  Zweck  dargestellt.     Da  es  aber  leicht- 
sinnig gewesen   wäre,  diese  Lymphe  sogleich   bei  Menschen  an- 
zuwenden, so  habe  ich,  von  der  schwächsten  anfangend,  allmählich 
bis  zur  stärksten  Lymphe  an  mehreren  Kaninchen  Probeversuche 
gemacht  und  die  Symptome  beobachtet.   Ich  habe  keine  schlimmen 
Syaiptome   bei   Anwendung  meiner  Lymphe  bei  den  Kaninchen 
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'CODstatirt.  Diese  Experimente  gaben  mir  den  Muth,  die  Lymphe 
therapeutisch  bei  Menschen  anzuwenden.  Gerade  in  dieser  Zeit, 
am  12.  August  1894,  kam  zu  mir  ein  Kranker  aus  der  Stadt 
Eukuoka  nach  Nagasaki,  welcher  von  einem  Wuthhunde  gebissen 
worden  war,  um  sich  von  mir  behandeln  zu  lassen,  da  er  in 
seiner  Heimath  schon  von  meiner  Beschäftigung  mit  Wuthkraok- 
heit  gehört  hatte.  Ich  machte  also  die  nothwendigen  Vor- 
bereitungen und  nahm  am  18.  October  die  erste  Einspritzung 
der  Lymphe  vor.  Dies  war  die  erste  Einspritzung,  die  ich  zu 
therapeutischen  Zwecken  bei  Menschen  gemacht  habe.  Der 
Kranke  erhielt  vom  18.  October  bis  6.  November  im  Ganzen 
14  Einspritzungen.  Er  blieb  von  den  Wirkungen  des  Bisses 
vollständig  verschont  und  erfreut  sich  bis  zum  heutigen  Tage 
der  besten  Gesundheit. 

Am  28.  Februar  1895  kam  ein  zweiter  Kranker  zu  mir. 
Ich  nahm  noch  an  demselben  Tage  eine  Einspritzung  vor.  Es 
war  dies  der  zweite  von  mir  nach  dieser  Metliode  behandelte 
Kranke.  Seit  dieser  Zeit  habe  ich  fortgesetzt  dieselbe  Methode 
angewandt,  wie  des  Näheren  aus  folgendem  Abschnitt  zu  er- 
sehen ist. 

4.  Resultate   der  Impfung. 

Vom  12.  August  1894  bis  zum  25.  Februar  1899  sind  in 
meinem  Institut  behandelt  worden: 

205  Japaner, 
43  Russen, 
1  Däne, 
1  Chinese, 
1  Deutscher, 
3  Engländer 

Summa  254  Personen. 

Davon  verliessen  29  vorzeitig  die  Anstalt  wieder,  ehe  ihre 
Behandlung  zum  Abschluss  gekommen  war,  1  wurde  bereits  krank 
eingeliefert;  er  starb  am  folgenden  Tage.  Ein  anderer  erkrankte 
am  Tage  nach  seiner  Einlieferung  und  starb  am  folgenden  Morgen. 
Ein  dritter  starb  nach  14tägiger  Behandlung.  Wenn  man  diese 
32  von  der  obigen  Summe  abzieht,  so  bleiben  222,  welche  einer 
vollständigen  Behandlung  theilhaftig  wurden. 

Von  diesen  222  ^starben  4  an  Wuthkrankheit,  und  zwar  einer 
am  Tage  nach  Beendigung  der  Behandlung,  einer  nach  14  Tagen 
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und  zwei    nach    einem   Monat;    218   genasen   vollständig.      Die 
Mortalität  betrug  also  1,8  pCt. 

Wenn  man  in  Betracht  zieht,  dass  die  Zahl  der  Todesfälle 
bei  den  nicht  geimpften,  von  wuthkranken  Hunden  Gebissenen 
13—16  pCt.  beträgt,  so  ist  die  obige  Ziffer  jedenfalls  eine  sehr 
günstige  zu  nennen. 

Die  meisten  der  oben  genannten  254  Patienten  waren  von 
Hunden  gebissen  worden.  Die  Cadaver  einer  grossen  Anzahl 
der  betreffenden  Hunde  wurden  theils  von  mir,  theils  von  Thier- 
arzten  secirt,  von  anderen  wurde  mir  das  Gehirn  eingesandt.  In 
allen  Fällen  konnte  ich  Tollwuth  constatiren.  Da  ferner  in  den- 
jenigen Fällen,  wo  ich  die  betreffenden  Hunde  zu  untersuchen 
nicht  Gelegenheit  hatte,  ich  aus  der  Beschreibung  der  Art  und 
Weise,  wie  der  Hund  den  Menschen  angefallen  und  gebissen 
hatte,  die  charakteristischen  Merkmale  des  wuthkranken  Hundes 
erkannte,  so  kann  ich  mit  ziemlicher  Sicherheit  behaupten,  dass 
weitaus  die  meisten  der  2Ö4  tranken  von  wuthkranken  Hunden 
gebissen  waren.  Verschiedentlich  waren  mehrere  Menschen  von 
demselben  Hunde  gebissen  worden,  hatten  aber  die  Sache  nicht 
eher  beachtet,  bis  einer  der  Gebissenen  an  Tollwuth  erkrankt 
und  gestorben  war,  worauf  sie  erst  in  mein  Hospital  kamen. 

5.  Prophylaktische  Impfung  für  gesunde  Menschen. 

Da  es  leicht  vorkommen  kann,  dass  Personen,  die  gezwungen 
sind,  mit  Wnthgift  geimpfte  Kaninchen  zu  seciren,  sich  hierbei, 
oder   bei   Bereitung  der  Lymphe,    oder  bei  Thier  Experimenten 
überhaupt  inficiren,  so  dürfte  es  rathsam  sein,  solche  Personen 
prophylaktisch  zu  impfen.    So  habe  ich  z.  B.  meine  Assistenten 
and  Diener,  die   mit  dem  Wuthgift  in  Berührung  kommen,  der 
Schutzimpfung  unterzogen.     Kein   einziger  von  ihnen   hat  nicht 
nur  während  der  Inipfungsperiode,  sondern  auch  später  und  bis 
zum  heutigen  Tage,  d.  h.  nach  5  Jahren,  die  geringsten  Symptome 
einer  schädlichen  Wirkung  der  Impfung  gezeigt.     Es  sollte  des- 
halb als   streng  zu  beobachtende  Regel  aufgestellt  werden,  dass 
bei  Wuth-Epidemien  möglichst  alle  Hunde  und  im  Allgemeinen 
alJe  Personen,   die   in  irgend   einer  Weise  mit  Wuthgift  in  Be- 
rührung kommen,  prophylaktisch  geimpft  werden,  zumal  keinerlei 
nachtheilige  Folgen  zu  besorgen  sind. 
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Wenn  ich  zum  Schlüsse  meine  Erfahrungen  über  die  Wulh- 
krankheit  zusammenfasse,  so  kann  ich  wohl  ohne  Ueberhebung 
behaupten,  dass  die  von  mir  angewandte  Behandlung  einen  Fort- 
schritt in  der  Therapie  der  Wuthkraokheit  bezeichnet. 


vm. 

Uiitersnchuiig  über  die  quergestreifte  Mnsciilatur 

mit  besonderer 
Berficksichtigung  der  Fettinflltration. 

Aus  der  patholog.-anatom.   Anstalt  des  Krankenhauses  im  Friedrichsbai n. 

(Prosector:  Prof.  Hanse  mann.) 

Von 

Dr.  Otto  Walbaum, 

Assistent. 


Vor  einiger  Zeit  forderte  mich  Herr  Professor  Hanse  mann 
auf,  die  Literatur  über  die  Veränderungen  der  Musculator  bei 
Rachitis  durchzusehen,  und  durch  eigene  Untersuchungen  über 
diesen  Gegenstand  die  Angaben  der  Autoren  nachzuprüfen. 

Es  ist  nehmlich  auffallend,  wie  unbestimmt  und  geradezu 
sich  widersprechend  bei  den  einzelnen  Beobachtern  diese  An- 
gaben sind.  In  Folgendem  stimmen  zwar  alle  überein :  Bei  der 
Rachitis,  und  vor  Allem  bei  den  schweren  Formen  liegt  eine 
hochgradige  functionelle  Störung  der  Muskeln  vor,  die  sich 
makroskopisch  durch  eine  stets  vorhandene  Schlaffheit  und  häu6g 
auch  durch  mehr  oder  minder  starke  Atrophie  kund  giebt.  Die 
Störung  ist  bedeutend  grösser,  als  sich  nach  dem  Grade  der 
sichtbaren  Veränderungen  erwarten  lässt,  sie  tritt  aach  meist 
schon  ein,  bevor  sich  sichtbare  Veränderungen  zeigen.  Die 
elektrische  Erregbarkeit  der  Musculutur  leidet  bei  der  Rachitis 


171 

nicht.  Die  Atrophie  and  Schlaffheit  der  Muskeln  ist  durchweg 
stärker,  als  es  dem  ErnahrnogszustaDde  des  erkrankten  Kindes 
entspricht. 

Diese  durch  vielfache  Beobachtungen  festgestellten  Satze 
sind  wohl  allgemein  anerkannt;  in  den  Einzelheiten  dagegen 
gehen  die  Ansichten  noch  weit  auseinander.  Während  eine 
Gruppe  von  Autoren  mikroskopisch  nachweisbare  Veränderungen 
beschreibt,  die  für  die  Musculatur  bei  Rachitis  charakteristisch 
sein  sollen,  leugnet  eine  andere  Gruppe  das  Vorkommen  von 
solchen  Veränderungen  ganz,  oder  legt  sie  nicht  der  Rachitis, 
sondern  der  gleichzeitigen  Minderernährung  zur  Last. 

Zur  ersten  Gruppe  zählen  vor  allem  ältere  Schriftsteller: 
Stiebel,  Jenner,  Ritter  von  Rittershain  u.  s.  w.,  zur 
zweiten:  Virchow,  Rehn,  Vierordt  u.  a.  m.  Die  meisten  Ar- 
beiten über  Rachitis  enthalten  überhaupt  keine  hierher  gehörigen 
Angaben. 

Welcher    Art   die    Veränderungen    sind,    die  der  von  allen 
zugegebenen    Muskelschwäche   zu    Grunde   liegen    sollen,     wird 
nirgends  klar  und  bestimmt  angegeben,  und  schon  dieser  Mangel 
an  Präcision  aHein  macht  die  Ansicht  der  zweiten  Gruppe  von 
vorne    herein    wahrscheinlicher.     Stiebel',    der   allerdings  nur 
die    Untersuchungs-Resultate    anderer    Forscher    anfuhrt,    sagt: 
„Die  Muskeln  sind  blass,  weich,  sehr  leicht  zerfallend,  so  dass 
oft  ein  leeres  Sarkolemma  zwischen  zwei  Bündeln  zurückbleibt, 
die    Querstreifung   an    vielen    Stellen    undeutlich,    an    manchen 
Granulationen,  wie  bei  beginnender  Fett-Metamorphose^.  Jenner' 
stimmt    hiermit   in  einzelnen  Punkten  tiberein,    für  andere  be- 
hauptet er  das  gerade  Gegentheil:    ^y^^^i^ii^^d  ^^^^  ^^®  mikro- 
dkope  their  fibres  are  found  to  be   singularly    colourless,    trans- 
parent and  soft,    the  transverse  Striae  very  delicate,    sometimes 
scarcely  to  be  made  out.     J  have  never  been  able  to  detect  in 
these  fibres  a  particle  of  olein.     The  disease,  from  which  they 
suffer,  seems  to  be  the  very  opposite  of  fatty  degeneration."  — 
Ritter    von    Rittershain'   erwähnt    nur,    „dass    die  Muskeln 
schlaff,    schwach  und  weich,    ihre  Fasern  auffallend  farblos  und 
durchscheinend  werden,  und  dass  die  transversale  Streifung  unter 
dem  Mikroskop  oft  kaum  zu  entdecken  ist.^ 

Diesen    Angaben    gegenüber   äussert   sich    Virchow^  sehr 
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bestimmt:  „Die  so  oft  angeschuldigten  Muskeln  habe  ich  mehr 
fach  ganz  gut  ernährt,  derb,  dunkelroth  und  mikroskopisch  ohne 
erhebliche  Veränderung  gefunden^  — ,  ferner  Rehn*:  ^Einc 
fettige  Degeneration  ist  fräher  irriger  Weise  angenommen  worden^, 
und  endlich  Vierordt*:  „Uns  scheint  die  Muskelschlaflfheit  ein 
wesentlicher  Be^tandtheil  im  Syraptomen-Bild  der  Rachitis  zu 
sein;  aus  dem  Erwähnten  geht  indess  hervor,  dass  etwas  Spc- 
cifi^ches,  der  Krankheit  Eigenthümliches  am  klinischen  Befunde 
die:>er  inactiven,  schlaffen,  atrophischen  Muskeln  nicht  zu  ent- 
decken ist;  und  ebenso  steht  es  mit  dem  pathologisch-anatomischen 
Befunde:  die  Musculatur,  besonders  der  Beine,  ist  blass,  theil- 
weise  fett-durchwachsen,  aber  mikroskopisch  normal;  die  starke 
Trübung  der  Muskelfasern,  den  Verlust  der  Querstreifung,  den 
frühere  Autoren  gesehen,  haben  wir  nicht  bestätigen  können.^ 
An  einer  anderen  Stelle  führt  Vierordt  eine  diese  Behauptung 
mehr  ergänzende,  als  ihr  widersprechende  Beobachtung  an,  nach 
der  er,  allerdings  nur,  wenn  vor  dem  Tode  Kachexie  bestanden 
hatte,  auch  beginnende  fettige  Degeneration  der  Fasern  gefunden 
haben  will. 

Bevor  ich  nun  zu  meinen  eigenen  Untersuchungen  übergehe, 
muss  ich  noch  einen  anderen  Punkt  kurz  berühren:    die  Knochen- 
Verkrümmungen    und    ihre  Beziehungen    zu    den  Muskeln.     Ich 
halte  das  aus  zwei  Gründen  für  nothwendig;  entweder  komoaen 
die    Verkrümmungen   durch    einseitigen    Muskelzug    zu  Stande, 
und  dann  müssen    sich    etwa  vorhandene  Veränderungen  in  der 
schwächeren,  der  Zugrichtung  gegenüber  liegenden  Muskelgruppe 
(den  Extensoren)  stärker  ausgebildet  finden,  als  in  der  kräftigeren, 
die  Verbiegung  veranlassenden  (den   Flexoren  und  Adductoren), 
oder  die  Difformität  entsteht    durch  Belastung,    und    auch  dann 
müssen  die  an  der  Couvexität  des  gebogenen  Knochens  gelegenen 
Muskeln  stärker  verändert  sein,  als  die  an  der  Concavität  liegen- 
den, da  durch  den  dauernden  Druck  allmählich  ein  Schwund   der 
contractilen  Substanz  und  eine  Zunahme  des  interstitiellen  Fett- 
gewebes   entsteht ^      Natürlich    kann   auch    nach  längerem   Be- 
stände   einer    durch  Muskelzug   hervorgerufenen  Verbiegung   der 
Druck  von  Seiten  des  Knochens  in  Wirksamkeit  treten. 

Diese  Ueberlegung,  die  ich  bei  der  Durchsicht  der  Literatur 
verschiedentlich    angedeutet,    aber   nirgends   klar  ausgesprochen 
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Taad,  ist  deshalb  for  die  vorliegende  Arbeit  von  besonderer  Be« 
deutung,  weil  sie  die  Bahn  zeigt,  auf  der  sich  im  wesentlichen 
die  Uutersachung  bewegen  muss. 

Ich  beschränkte  mich  nun  trotzdem  nicht  auf  eine  ver- 
gleichende Beobachtung  der  Flexoren  und  Extensoren  rachitischer 
Kinder,  sondern  suchte  mich  auch  über  das  mikroskopische 
Verhalten  der  Muskeln  nicht  rachitischer  Kinder  und  Erwachsener 
zu  informiren.  Die  Methoden,  die  ich  anwandte,  sind  recht 
einfach.  Von  den  frisch  der  Leiche  entnommenen  Muskeln 
fertigte  ich  Zupfpräparate  an,  entweder  ohne  Zusatz- Flüssigkeit, 
oder  unter  Zusatz  von  gewöhnlichem  Leitungswasser,  das,  wie 
ich  mich  bald  überzeugte,  die  Structur  und  das  Volumen  der 
Fasern  sehr  wenig  schädigte,  was  aber  auch  die  physiologische 
Kochsalz- Lösung  thut.  Etwa  die  ersten  lOO  untersuchten  Muskeln 
bettete  ich  nach  Fixirung  in  coucen  trirter  Sublimat-Lösung  und 
Härtung  in  Alkohol  von  steigender  Concentration,  in  Paraffin  ein 
und  färbte  sie  theils  mit  Hämatoxylin  und  Eosin,  theils  nach 
der  van  Gieson^scheu  Methode  mit  Hämatoxylin  und  Picrinsäure- 
Säurefuchsin.  Da  ich  jedoch  sehr  bald  die  Erfahrung  machte,  dass 
die  Untersuchung  an  gefärbten  Präparaten  für  die  Zwecke  meiner 
Arbeit  überflüssig  war,  unterliess  ich  sie  und  beschränkte  mich 
darauf,  in  einigen  Fällen,  nach  vorhergegangener  Fixirung  mit 
10  pCt.  Formalin,  die  Fettfarbung  mit  Sudan-Lösung  anzuwenden. 
Diese  Methode  hat  mich  zwar  nicht  vollanf  befriedigt,  da  ent- 
schieden weniger  Fetttropfen  gefärbt  wurden,  als  sich  bei  Durch- 
musterung der  frischen  Präparate  gezeigt  hatten,  ein  Fehler, 
den  ich  bei  gleicher  Behandlung  auch  an  Fettlebern  und  an 
Herzen  nait  Fett-Metamorphose  feststellen  konnte.  Immerhin 
giebt  die  Methode  schöne  Bilder  und  ist  vor  allem  einfacher,  als 
die  auch  nicht  absolut  zuvorlässige  Schwärzung  mit  Osmiumsäure. 

Ich  untersuchte  die  Muskeln  von  im  ganzen  119  Leichen, 
unter  denen  sich  34  Leichen  mehr  oder  minder  rachitischer 
Kinder  bis  zum  4.  Lebensjahre  befanden.  Schon  bei  der 
makroskopischen  Betrachtung  erhielt  ich  den  Eindruck,  dass 
ein  Unterschied  zwischen  den  Muskeln  rachitischer  und  nicht 
rachitischer  Kinder  von  gleichem  Alter  und  gleichem  Ernährnngs- 
Zostande  durchaus  nicht  vorlag.  Bei  kräftigen,  gut  genährten, 
wenn    aach    Mtark    rachitischen    Rinderu    fand    ich  die  Muskeln 
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kräftig,  von  der  gewöhnlichen  blassrothen  Farbe  and  einer  ziem- 
lich derben  Consistenz.  Nun  geht  freilich  die  Rachitis  häufig 
mit  schweren  Durchfällen  einher,  die  zu  einer  oft  an  das  Maximum 
reichenden  allgemeinen  Atrophie  führen;  die  Muskeln  solcher 
schwächlichen,  elenden  Kinder  waren  natürlich  schlaff,  dürftig, 
hellrosa  und  etwas  trüb,  aber  nicht  in  stärkerem  Grade,  als  bei 
nicht  rachitischen  Kindern  von  gleich  starker  Atrophie.  Nur 
einmal,  bei  einem  zwei  Jahre  alten  Knaben  mit  sehr  starker 
Rachitis,  der  über  7  Monate  krank  gelegen  hatte,  contrastirte 
der  hohe  Fettgehalt  der  Muskel-Interstitien  in  auffallender  Weise 
mit  der  sonstigen  ziemlich  hochgradigen  Abmagerung.  Diese 
Lipomatose  combinirte  sich  mit  einer  sehr  deutlichen  Ver- 
schmälerung  und  einer  auffallenden  Transparenz  der  Fasern, 
während  die  Querstreifung  nichts  von  der  Regel  Abweichendes 
zeigte,  und  die  Längsstreifung,  wie  gewöhnlich  an  den  frischen 
Zupfpräparaten,  ziemlich  undeutlich,  meist  ganz  unsichtbar  oder 
höchstens  zu  erraten  war. 

Nach  dem  oben  Gesagten  war  es  selbstverständlich,  dass 
ich  mein  Augenmerk  besonders  auf  etwaige  Unterschiede  im 
Verhalten  der  Flexoren  nnd  Extenaoren  richtete.  Es  gelang  mir 
indessen  niemals,  mit  blossem  Auge  irgend  welche  Unterschiede 
zu  entdecken. 

Die  mikroskopische  Betrachtung  freilich  förderte  häufig 
kleine  Differenzen  zu  Tage,  die  ich  im  folgenden  einzeln  be- 
sprechen will,  von  denen  ich  aber  vorausschicke,  das  ich  sie 
in  gleicher  Weise  auch  bei  nicht  rachitischen  Kindern,  and  in 
geringem  Maasse  auch  bei  Erwachsenen  fand. 

Die  Faserbreite,  die  in  sehr  bedeutenden  Grenzen  schwankt, 
bei  Kindern  und  in  der  Gesichtsmusculatur  viel  geringer  ist,  als 
bei  Erwachsenen  und  in  der  Musculatur  des  Rumpfes  und  der 
Extremitäten,  war  im  Durchschnitt  bei  Flexoren  und  Extensoren 
annähernd  gleich.  Messungen  ergaben  im  Einzelfalle  nicht  ud- 
erhebliche  Differenzen,  auffallender  Weise  meist  zu  Gunsten  der 
Extensoren.  Zahlen  möchte  ich  aus  dem  Grunde  nicht  anführen, 
weil,  wie  LöwenthaP  gezeigt  hat,  die  Zusatz-Flüssigkeit  von 
grossem  Einfluss  auf  die  Faserbreite  ist,  eine  Thatsache,  die  ich 
ausser  Acht  lassen  zu  können  glaubte,  da  es  sich  bei  meinen 
Untersuchungen  nur  um  vergleichende  Messungen  handelte«   and 
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bei   der   übereiiifttiiiimeDdeD  Behaodlang  simmtlidier  Pripaiate 
der  Fehler  fortfiel.  — 

Die  Contoreo  der  Fasern  wareo  dorchweg  geradlinig;  wo 
ich  am  Zap^raparat  «eilige  Cootoreo  fand,  halte  ich  sie  (or 
ein  durch  onr^elmaäsigen  Zog  am  Sarkolemm  entstandenes 
Kunstprodnct,  da  ich  mehrmals  Gelegenheit  hatte,  Fasern  so 
verfolgen,  die  an  einem  Ende  gerade  gestreckt,  am  anderen 
wellig  waren.  Bei  den  gehärteten  und  gefärbten  Präparaten 
fanden  sich  fast  in  jedem  Schnitt  zwischen  gerade  contourirten 
auch  wellige  Fasern,  offenbar  eine  Folge  der  Behandlang  mit 
Schrumpfung  bewirkenden  Agenden.  Ein  Unterschied  zwischen 
Flexoren  und  Eztensoren  war  auch  hier  nicht  festzustellen. 

Die  Zahl  der  Muskelkeme  ist  noch  grösseren  Schwankungen 
unterworfen,  als  die  Faserbreite,  und  zeigt  eine  solche  Cnregel- 
mässigkeit,    dass  sich  keine  Beziehung  zwischen  ihr  und  irgend 
einem  Factor:  Alter,  Emahrungs-Znstand,  Grad  der  Rachitis  u.s. w. 
auffinden  Hess.     Selbst  in  einem  Priparat  wechseln  kemarme 
and    kernreiche   Partien    ab.     Grossen  Einfluss    auf  den  schein* 
baren    Kerngehalt   des    Muskels   übt   die  Menge   der  Kerne  im 
Bindegewebe,  die  sehr  bedeutend  variirt  —  LoewenthaP  hat 
vier  Formen  von  Muskelkemen   aufgestellt,  die  ich  Gelegenheit 
hatte,  zu  bestätigen:  1)  lange,  stäbchenförmige,  gleichmässig  mit 
Hämatoxylin    gefärbt;    2)  grosse  runde,    helle,    bläschenförmige, 
häufig  mit  deutlichem  Chromatingerüst  und  mit  1  bis  2  Mucleoli; 
3)  belle,  stäbchenförmige,  mit  deutlichem  Chromatingerüst  und 
Nucleoli;  4)  kleine,  runde,  intensiv  und  gleichmässig  mit  Häma- 
toxylin gefärbt.     Ich    stimme    indessen  nicht  ganz  mit  Löwen- 
thals  Angaben  über  die  Häufigkeit  der  einzelnen  Formen  über- 
ein;   er  hält  nehmlich    die    unter  3  und  4  angeführte  Form  für 
selten    in    normalen    Muskeln,   während  ich  bei  meinen  Kinder- 
muskeln    zu    der   Ueberzeugung    kam,    dass    die    3.  Form   sehr 
häufig,    in    vielen    Präparaten    von  allen  Formen  am  häufigsten 
vertreten  ist,  und  auch  die   4.  Form  öfter  in  Fasern  vorkommt, 
die  im  übrigen    nichts  Pathologisches    erkennen  lassen.    Umge- 
kehrt war  die  Form  1  nicht  besonders  häufig.     Ich  glaube  mit 
der  Annahme    nicht    fehl    zu   gehen,    dass  die  grossen,    hellen, 
bläschenförmigen    Kerne    mit   deutlichem    Chromatingerüst   und 
scharf  begrenzten  Kern  körperchen  (Form  2  und  3)  hauptsächlich 
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den  jugondlichen  Muskelo,  sowie  den  Muskeln  mit  Kernwucherung 
angehören,  während  die  ausgewachsenen,  im  Ruhezustand  be* 
findlichen  Fasern  mehr  die  kleinen,  compacten  Kerne  besitzen 
(Form  1  und  4).  —  Bei  den  ausserordentlichen  Differenzen  im 
Verhalten  der  Kerne  sogar  zwischen  verschiedenen  Präparaten 
desselben  Muskels  hatte  es  keinen  besonderen  Werth,  auf  etwaige 
hierher  gehörige  Differenzen  zwischen  Flexoren  und  Extensoren 
zu  achten,  und  ich  unterliess,  nachdem  ich  diese  Erkenntniss  ge- 
Wonnen  hatte,  die  Untersuchung  der  Kernverhältnisse  völlig. 

Die  Menge  und  den  Kerngehalt  des  interstitiellen  Binde- 
gewebes habe  ich  bei  der  Vergleichung  der  Extensoren  und 
Flexoren  zuweilen  sehr  deutlich  verschieden  gefunden.  Von  27 
besonders  daraufhin  untersuchten  Fällen  war  drei  Mal  bei  den 
Extensoren,  sechs  mal  bei  den  Flexoren  das  Bindegewebe  nicht 
unerheblich  vermehrt,  während  es  achtzehn  mal  in  beiden 
Muskelgruppen  das  gleiche,  gewöhnliche  Verhalten  zeigte.  Acht 
mal  von  den  neun  Fällen  ging  die  Bindegewebs- Vermehrung 
mit  einer  Vermehrung  der  Bindegewebs- Kerne  einher,  und  ebenso 
oft  betraf  sie  die  Musculatur  mehr  oder  minder  stark  abge- 
magerter Kinder. 

Die    Muskel-Querschnitte  verhielten  sich  durchweg,  wie  sie 
von    Löwenthal    als    normal    beschrieben    werden.      Zwischen 
polygonalen    beobachtete    ich    runde  Querschnitte,    die  zuweilen 
etwas  kleiner  waren,    als  die  eckigen,    und  dann  nicht  mehr  so 
deutlich    die    Zusammensetzung   aus  Fibrillen  erkennen  Hessen, 
sich    mit    Eosin    ziemlich    diffus,    nach    der  van  Gieson^schen 
Methode  hellgelb  färbten  —  alles  nach  meiner  Ansicht  die  Folge 
einer    unregelmässigen    Schrumpfung.     Die  Fasern  waren  häufig 
vom    Perimysium    intemum    zurückgezogen.      Binnenkerne    und 
unregelmässig  begrenzte  Lücken  innerhalb  der  Querschnitte  habe 
ich  verschiedentlich  beobachtet;  auch  die  letzteren  halte  ich  für 
Kuu.stproducte;    Vacuolen    fand  ich  nicht.     Die  Zahl  der  Kerne 
in  den  Muskel-Querschnitten  fand  ich  bei  einer  Schnittdicke  von 
1.5  [i.  nie  höher  als  5,  die  meisten  Querschnitte  enthielten  keinen 
oder  nur   einen  Korn.  —  In  einem  Falle,  in  dem   sich  stärkste 
Abmai^erung  mit  hochgradiger  Rachitis  combinirte,  lag  folgendes 
merkwürdige    Verhalten    vor:     Sämmtliche    Muskeln    zeigen    in 
ihren  Fasern  zahlreiche  Felttröpfchen.     Während  in  den  Exten- 
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soreo  des  stark  verkrammten  Oberarms  die  Muskel-Querschnitte 
durch  ziemlich  viel  kemarmes  Bindegewebe  getrennt  sind,  alle 
ungefähr  dieselbe  Grösse  und  der  Mehrzahl  nach  polygonale 
Form  aufweisen,  finden  sich  in  den  Flexoren  zahlreiche  scharf 
runde,  mit  Eosin  hellrosa,  mit  van  Gieson-Lösung  intensiv 
gelbroth  gefärbte,  grosse  Querschnitte,  die  ungefähr  den  drei- 
fachen Durchmesser  der  dunkelrosa,  bezw.  grauroth  gefärbten 
polygonalen  Querschnitte  haben.  Auf  dem  Längsschnitt  zeigen 
die  grossen  runden  Fasern  mangelhafte  Querstreifung  und  einen 
auffallend  geringen  Eerngehalt.  —  Fast  umgekehrt  ist  es  bei 
der  Muscnlatur  des  Unterarms.  Die  Extensoren  verhalten  sich 
wie  am  Oberarm;  die  Flexoren,  die  einen  auffallenden  Reich* 
thum  an  kleinen,  vielfach  unrogelmässig  gestalteten  Kernen 
haben,  weisen  auf  dem  Querschnitt  breitere  und  schmälere 
Fasern  auf,  die  schmäleren  rundlich,  vom  Perimysium  internum 
zurückgezogen,  mit  Picrinsäure-Säurefuchsin  intensiv  gelbroth 
gefärbt,  die  breiteren  polygonal,  graugelblich  gefärbt,  dem  Peri- 
mysium anliegend.  Auf  dem  Längsschnitt  unterscheiden  sich 
die  Fasern  nur  durch  Breite  und  Färbung.  Hinzufugen  möchte 
ich  noch,  dass  bei  den  Oberarm-Muskeln  die  4.  Kernform :  kleine, 
mnde,  gleichmässig  und  dunkel  mit  Hämatoxylin  gefärbte  Kerne, 
bei  den  Unterarm-Muskeln  die  2.  und  3.  Form:  grosse,  helle, 
tbeils  runde,  theils  lange  Kerne  mit  Kernkörperchen  und  deut- 
lichem Chromatingerüst  vorwogen.  —  Verhältnisse,  wie  sie  bei  den 
Oberarm- Flexoren  waren,  habe  ich  nicht  wieder  beobachtet,  wie  bei 
den  Unterarm-FIexoren  noch  öft^r,  am  deutlichsten  an  den  Unter* 
schenkel-Flexoren  eines  wohlgenährten,  nicht  rachitischen  Kindes 
von  3  Jahren. 

Ein  Befund,  den  ich  bei  sehr  vielen  Muskeln  machte, 
erweckte  mein  ganz  besonderes  Interesse,  einmal,  weil  er  als 
exqaisit  pathologisch  gilt,  dann  aber  auch,  weil  ich  häufig  die 
grö98ten  Unterschiede  zwischen  Flexoren  und  Extensoren  fest- 
stellen konnte:  die  Anwesenheit  von  Fetttröpfchen  in  der  Muskel- 
faser. Die  Tröpfchen  sind  im  Ganzen  sehr  fein,  wechseln  aber 
in  massigen  Grenzen  bezüglich  ihrer  Grösse;  gewöhnlich  sind 
sie  iD  deutlichen  Längsreihen,  entsprechend  dem  Aufbau  der 
Muskelfaser  aus  Fibrillen  angeordnet.  Meistens  sind  sie  gleichmässig 
ober    eine    ganze    Gruppe    von   Muskelfasern    verbreitet,    doch 

Ar«hS«  f.  palbol.  Aaat.  Bd.  158.  Hft.  1.  ^^ 
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kamen  mir  auch  einige  Fälle  vor,  wo  sich  unter  sonst  normalen 
Fasern  vereinzelte  verfettete  fanden ;  ja,  die  Verfettung  konnte 
sogar  auf  einzelne  Strecken  der  Fasern  beschrankt  sein.  Wo 
die  Fetttröpfchen  in  grösserer  Menge  vorhanden  sind,  verdecken 
sie  die  Kerne,  die  auch  nach  Essigsäure-Zusatz  nicht  scharf  her- 
vortreten, und  geben  dem  Muskel  bei  schwacher  Vergrösserung 
ein  trnbgraues,  opakes,  oft  fleckiges  Aussehen.  Makroskopisch 
lässt  sich  einem  Muskel  die  Verfettung  nicht  ansehen.  —  Dass 
es  sich  um  Fett  und  nicht  um  Eiweiss-Eörnchen  handelt,  er- 
kennt man,  ausser  an  den  scharfen  Conturen,  an  der  Unlöslich- 
keit in  Säuren  und  der  Löslichkeit  in  Aether  und  Alkohol;  an 
den  eingebetteten  Präparaten  habe  ich  niemals  Spuren  von 
solchen  Körnchen  gefunden.  Die  Kerne  und  die  Querstreifung, 
die  an  den  frischen  Zupfpräparaten  oft  durch  sie  verdeckt  waren, 
traten  an  den  gehärteten  gewöhnlich  mit  wünschenswerther 
Deutlichkeit  hervor.  Auch  die  für  Fett  specifische  Färbung  mit 
Sudan-Lösung  habe  ich  öfter  angewandt,  ohne  jedoch  zu  weiteren 
Resultaten  zu  gelangen,  als  durch  die  Untersuchung  der  frisch 
zerzupften  Muskeln.  —  Ueber  die  Häufigkeit  des  Befundes  von 
Fett  in  den  Muskelfasern  rachitischer  Kinder  geben  folgende 
Tabellen  Auskunft,  die  zugleich  auf  die  Vertheilung  bei  Exten- 
soren  und  Flexoren  Rucksicht  nehmen.  Untersucht  wurden  46 
Extremitäten. 


Fettgehalt 

stark 

massig 

gering 

fehlend 

Extensoren 
Flexoren 

7  mal 
5  mal 

8  mal 
14  mal 

13  mal 
9  mal 

18  mal 
18  mal 

Es  überwiegt  die  Verfettung  in  den  Extensoren:  13  mal, 
»  »  »  7,  j>      n    Flexoren:         15     , 


Beide  Muskelgruppen  verhalten  sich  gleich: 


18 


Ohne  an  dieser  Stelle  auf  die  Bedeutung  der  Verfettung 
einzugehen,  möchte  ich  nur  hervorheben,  dass  schon  die,  trotz 
grosser  Differenzen  im  Einzelfalle,  durchschnittlich  gleiche  Ver- 
theilung  bei  den  Flexoren  und  Extensoren  den  Gedanken  an 
einen  ursächlichen  Zusammenhang  zwischen  der  Verfettung  und 
den  rachitischen  Knochenverkrummungen  unwahrscheinlich  macht. 
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um  so  mehr,  wenn  ich  einen  Vergleich  zwischen  der  Schwere 
der  Rachitis  und  dem  Grad  der  Verfettung  anstelle.  Es  fand 
sich  bei: 


keine 
VerfettuD^ 


starker    Rachitis 
massiger        „ 
leichter 


]  mal 
1  mal 
1  mal 


3  mal 

4  mal 
4  mal 


5  mal 
3  mal 
5  mal 


2  mal 

3  mal 
2  mal 


Einmal  hatte  ich  auch  Gelegenheit,  eine  Combination  von 
Verfettung  mit  trüber  Schwellung  an  den  Muskelfasern  zu  beob- 
achten. Es  handelte  sich  um  ein  stark  abgemagertes,  |-jähriges 
Kind  mit  geringer  Rachitis,  das  an  Masern-Pneumonie  gestorben 
war.  Die  Verfettung  war  massig,  die  Streifung  unverhältniss- 
massig  stark  verwischt;  neben  den  Fettkömchen  war  eine  noch 
viel  feinere  Körnung  sichtbar,  die  auf  Essigsäure-Zusatz  sofort 
verschwand,  während  jetzt  Kerne  und  Streifung  scharf  hervor- 
traten. In  einem  andern  Falle,  der  ein  2jährig6s,  an  Tuber- 
culose  gestorbenes  Kind  mit  starker  Rachitis  betraf,  waren  die 
schmalen  Fasern,  ohne  wesentlich  verfettet  zu  sein,  stark  getrübt, 
in  einzelnen  Muskeln  bis  zur  vollständigen  Unsichtbarkeit  der 
Querstreifung,  und  hellten  sich  auch  nach  Zusetzen  von  Essig- 
saare nicht  auf. 

Ausser    in  diesen    beiden   Fällen  war  die  Deutlichkeit  der 
Querstreifung  regelmässig  abhängig  von  der  Menge  der  etwa  vor- 
fände neu  Fettkornchen.    Waren  diese  durch  fettlösende  Agentien 
fortgebracht,  so  war  die  Zeichnung  jedesmal  deutlich,  wenn  ich 
auch  ausdrucklich   hervorheben  will,    dass  im   Allgemeinen  am 
gehärteten    und  gefärbten  Präparat,   in  dem  ja  auch  die  Fett- 
körachen  verschwunden  waren,  die  Querstreifung  nicht  so  scharf 
war,    wie  am   frischen  Präparat  bei  Betrachtung  mit  genügend 
geschlossener  Blende.     Die  Längsstreifung  dagegen,  deren  Deut- 
lichkeit am  frischen  Präparat  gewöhnlich  zu  wünschen  übrig  Hess, 
trat   am   gefärbten  meist  um  so  schärfer  hervor.  —  Die  Breite 
der   Qaerbänder  war  massigen  Schwankungen  unterworfen    und 
correspondirte  oft  mit  der  Grösse  der  vorhandenen  Fettkörnchen. 
War    die  Streifung   grob,    so  waren  die  Fettkörnchen  ebenfalls 
grob,  war  erstere  fein,  so  waren  es  auch  die  letzteren.     Es  war 
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so,  als  ob  die  Eintheilung  der  Fasern  in  Querbänder  das  Maass 
für  die  Grösse  der  Fetttröpfchen  abgäbe.  Die  Breite  der  Quer* 
Htreifen  ist  freilich  in  gewissem  Grade  von  dem  augenblicklicheo 
Contractions-Zustand  der  Faser  abhängig;  ich  traf  mehrmals 
Fasern,  die  höchst  feine  Qaerstreifung  zeigten,  zwischen  anderen 
mit  gröberer  Qaerstreifung;  trotzdem  existirt  offenbar  auch  ein 
dem  Muskel  zukommender  Unterschied.  So  fand  ich  fast  regel- 
mässig bei  den  zum  Vergleich  häufig  mit  untersuchten  Augen- 
muskeln, und  vor  Allem  beim  Levator  palpebrae  die  gröbsten 
Querstreifen  und  die  grössten  Fetttröpfchen. 

Alles,  was  ich  bisher  an  Eigenthumlichkeiten  der  Muskeln 
bei  rachitischen  Kindern  aufgezählt  habe,  gilt  in  gleicher  Weise 
für  die  Muskeln  nicht  rachitischer  Kinder,  und  ich  möchte  mir 
ein  genaueres  Eingehen  ersparen.  Nur  der  Punkt,  der  mein 
wesentlichstes  Interesse  weckte,  der  Befund  von  Fett  in  sonst 
anscheinend  unveränderten  Muskelfasern,  soll  noch  ganz  kurz  be- 
leuchtet werden.  Die  Vertheilung  des  Fettes  auf  die  einzelnen 
Muskelgruppen  stimmt  mit  der  bei  den  rachitischen  Kindern 
wenigstens  so  annähernd  überein,  dass  sich  aus  den  kleinen,  oft 
sogar  zu  Gunsten  der  Rachitis  sprechenden  Unterschieden  kaum 
die  Möglichkeit,  geschweige  die  Wahrscheinlichkeit  eines  Zusam- 
menhanges zwischen  Rachitis  und  Verfettung  erschliessen  lässt 


Rachitis. 

Fettgehalt 

stark 

massig 

gering 

fehlend    • 

Extensoren .     .     . 
Plexoren     .    .     . 

7  =  15,2  pCt. 
5=10,9    , 

8  =  17,4pCt. 
14  =  30,4    „ 

13=28,3pCt. 
9=19,6    , 

lS»39,ipCt. 
18=39,1    , 

Keine  Rachitis. 


Fettgebalt 

stark 

massig 

gering 

fehlend 

Extensoren  .    .    . 
Flexoren     .    .     . 

2  =  11,1  pCt. 
4=22,2     „ 

4  =  22.2  pCt. 
4  =  22,2    . 

6  =  33,3  pCt 
4  =  22,2    „ 

6  =  33,4  pCt 
6  =  33,4    , 

Rachitis    [keine Rachitis 


Es  überwiegt  die  Verfettung  in  den  Extensoren:  13 
n  »  »  »  9     II    Flexoren:       15 


=  28,3  pCt. 
=  32,6    . 
Beide  Muskelgnippen  verhalten  sich  gleich;       18^39,1    „ 


3  =  16,7  pCt 
7  =  39,1     , 
8=44,«     . 
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Es  fand  sieb  bei: 


geringe 


keine  Ver- 
fettung 


starker  Rachitis 
massiger      , 
leichter        „ 
fehlender     « 


1  =    9     pCt. 
1«    9      , 

3  «17,6    , 


3 
4 

4 
6 


27.3  pCt. 

36.4  „ 
33,3  , 
35,2    , 


5 
3 
5 
3 


45.5  pCt. 
27,3    . 
41,7    „ 

17.6  . 


2 
3 
2 
5 


18.2  pCt. 

27.3  , 
16,7  , 
29,6    , 


Wenn  also  nicht  von  der  Rachitis,  wovon  hängt  dann  die 
Verfettung  in  den  Muskeln  ab?  Ich  suchte  einen  Zusammen- 
hang mit  dem  Ernährungs-Zustande,  der  Dauer  der  Erkrankung, 
die  zum  Tode  gefuhrt  hatte,  und  mit  der  Temperatur  festzu- 
j$tellen.  Es  zeigte  sich,  dass  die  Muskeln  gut  genährter  Kinder 
oft  verfettet,  diejenigen  schlecht  genährter  oft  ganz  oder  fast  ganz 
frei  von  Fett  waren,  und  umgekehrt,  ja,  die  Muskeln  gut  und 
mittelmässig  genährter  Kinder  wiesen  im  Durchschnitt  einen 
höheren  Fettgehalt  auf,  als  die  der  schlecht  genährten. 


Ernährangs- 
Zustand 


schwache 


keine  Ver- 
fettung 


gut  .  . 
massig  . 
schlecht  . 


3  t=s  15,8  pCt. 
l  «    8,3    , 
2«  10       , 


6«  31,6  pCt 
6  «60       , 
6  «26       . 


5  =  26,3  pCt. 
4  «33,3    „ 
7  =  35       « 


5  =  26,3  pCt. 

1=   M    » 

6  «30 


Eine  sehr  ähnliche  Tabelle  würde  sich  ergeben,  wenn  ich 
die  Krankheitsdauer,  von  der  ja  im  Wesentlichen  der  Ernährungs- 
zustand abhängt,  mit  der  Häufigkeit  und  dem  Grade  der  Muskel- 
Verfettung  in  Parallele  stellen  wollte.  —  Eine  übersichtliche  Dar- 
stellung der  Beziehungen  zwischen  Fieber  und  Muskelverfettung 
lädst  sich  schwer  geben;  es  müsste  nicht  nur  die  Höhe,  sondern 
auch  die  Dauer  des  Fiebers  berücksichtigt  werden.  Ich  muss 
mich  also  damit  begnügen,  das  allgemeine  Resultat  meiner  Unter- 
suchung anzugeben,  wonach  ich  keinerlei  regelmässige  und  irgend- 
wie zur  Erklärung  der  Fettbildung  verwerthbare  Beziehungen 
fand,  und  zur  Illustrierung  dieser  Behauptung  einige  specielle 
Fälle  aufzuführen: 
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Alter 

Todesarsacbe 

Fieberdauer 

Fieberhöbe 

Verfettung 

l. 

1^  Jahre 

Keuchhusten, 
Bronchopneum. 

25  Tage 

etwa  400 

fehlt. 

2. 

4 

Scharlach 

10—14  Tage 

39—410 

sehr  stark. 

3. 

2*       » 

Tetanus 

16  Tage 

38—39« 

fehlt. 

4. 

4            n 

tub.  Meningitis 

20      « 

38—39« 

massig. 

5. 

4 

Py&mie 

40      , 

38—39« 

fehlt 

6. 

H         - 

Scharlach 

3       n 

etwa  40,5« 

stork. 

7. 

1 

Diphtherie 

3       n 

38—40,5« 

sehr   schwach. 

8. 

2             n 

Rachitis,  Enterit. 
Wirbelcaries, 

7^  Monat 

37«  mit  Steige- 
rungen bis  40« 

fehlt 

9. 

'    • 

Amyloid 

l^       n 

38«  mit  Steige- 
rungen bis  40« 

stark. 

Die  in  ihren  Ergebnissen  vorstehend  mitgetheilten  Unter- 
suchungen waren  noch  nicht  abgeschlossen,  als  Herr  Professor 
Hansemann  meine  Aufmerksamkeit  auf  eine  früher  von  ihm 
gemachte,  aber  nicht  weiter  verfolgte  und  nicht  publicirte  Beob- 
achtung lenkte,  nehmlich  auf  den  sehr  häufigen  Befund  von  Fett- 
körnchen im  Levator  palpebrae.  Ich  verfolgte  diese  Beobachtung 
weiter,  und  zwar  nicht  nur  bei  rachitischen,  sondern  auch  bei 
nicht  rachitischen  Kindern  und  Erwachsenen  von  jeder  Alters- 
klasse. Um  sicher  zu  gehen,  dass  thatsächlich  der  Levator  pal- 
pebrae, oder,  wie  sich  später  herausstellte,  sämmtliche  Augen- 
Muskeln  die  angeführte  Sonderstellung  einnehmen,  unterliess  ich 
es  nie,  zum  Vergleich  auch  eine  Anzahl  der  übrigen  Muskeln 
zu  untersuchen,  gewohnlich  die  Extremitäten-  und  die  Brust- 
muskeln, oft  auch  das  Zwerchfell. 

Das  Fett  in  den  Fasern  der  Augen-Muskeln  verhielt  sich 
genau  so,  wie  ich  es  auf  S.  177  für  die  Extremitäten-Muskeln 
rachitischer  Kinder  angegeben  habe.  Die  durchweg  gröbere 
Querstreifung  und  die  nach  meiner  Meinung  dadurch  bedingte 
gröbere  Fettkörnung  habe  ich  schon  hervorgehoben.  An  sonstigen 
Eigenthümlichkeiten  der  Augen-Muskeln  sind  noch  ein  bedeutender 
Reichthum  an  Nervenfasern,  und  vor  allem  an  interstitiellem 
Bindegewebe  zu  nennen;  ich  fand  das  letztere  oft  so  reichlich, 
dass  niemals  zwei  Muskelfasern  aneinander  lagen,  sondern  immer 
durch  nicht  unerhebliche  Schichten  ziemlich  kernreichen  Binde- 
gewebes getrennt  waren.     Diese  letztere  Erscheinung  fand  ich 
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einige  Male  auch  iu  den  Rumpf-Muskeln  (Pectoralis  major, 
Obliquus  abdominis),  niemals  aber  in  den  Bxtremitaten-Muskeln. 
An  den  Kernen,  den  Querschnitten  und  den  Conturen  der  Fasern 
habe  ich  nichts  Besonderes  entdecken  können. 

Erwähnung  verdient  noch  die  Thatsache,  dass  sich  die  Augen* 
Muskeln  schon  makroskopisch  sehr  wesentlich  von  der  übrigen 
Musculatur  des  Körpers  unterscheiden.  Während  die  letztere 
dunkelroth,  glänzend,  deutlich  gefasert  und, '  bei  einigermaassen 
gutem  Ernährungs-Zustande,  straff  und  derb  erscheint,  sind  die 
Augen-Muskeln  auch  bei  gut  genährten  Individuen  schlaff,  blass, 
helirosa,  ohne  deutlichen  Aufbau  aus  Fasern,  und  alles  dies  um 
so  mehr,  je  stärker  sich  bei  mikroskopischer  Betrachtung  der 
Fettgehalt  erweist. 

Ich  werde  nun  zunächst  einen  vergleichenden  üeberblick 
über  Häufigkeit  und  Grad  der  Verfettung  beim  Levator  palpebrac, 
den  übrigen  Augen-Muskeln,  und  der  Körpermusculatur  —  um 
mich  kurz  auszudrucken  —  geben. 


sehr  starke 


starke 


massige 


Levat.  palpebr. 
Andere  Augenm. 
Körpermusc. 


3  «  3,75  pCt. 


19  =  23,75  pCt. 
4=    6,3       „ 
1=     1,3      , 


32  =  40  pCt. 
23  =  36,5  , 
10=12,7   , 


Ldvat.  palpebr. 
Andere  Augenm. 
Körpermonc. 


geringe 


1 1  =  13,75  pCt 
14  =  22,2      „ 
9  «11,3      , 


sehr  geringe 


keine 
Verfettang 


8  =  10  pCt. 
10  =  15,9  „ 
47  =  59,5  „ 


SO  Fälle 
63     , 
79     , 


7  =  8,75  pCt. 
12=19,1     „ 
12=15,2     , 

Za  diesen  Zahlen  ist  ein  Commentar  überflüssig. 

Ein  Zusammenhang  zwischen  Ernährungs-Zustand ,  Dauer 
der  Erkrankung  und  Dauer  und  Höhe  des  Fiebers  einerseits,  und 
Fettgebalt  der  untersuchten  Muskeln  andrerseits  Hess  sich  auch 
hier  nicht  feststellen.  Dagegen  war  ein  Zusammenhang  des 
Fettgebaltes  mit  dem  Alter  unverkennbar.  Indessen  war  der- 
selbe darchaos  nicht  derart,  dass,  je  älter  das  Individuum,  um 
so  reichlicher  auch  die  Zahl  der  Fettkörnchen  gewesen  wäre, 
oder  amgekebrt.     Ich  fand  im  Levator  palpebrae  von  li,  bezw. 
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4jährigon  Kindern  starke,  und  sogar  sehr  starke  Verfettung,  bei 
einer  66jährigen  Frau  keine  Spur  von  Fett,  und  umgekehrt  bei 
einem  4  Monat  alten  Kinde  nur  äusserst  schwache,  bei  einer 
77  jährigen  Frau  sehr  starke  Verfettung.  Nur  das  fiel  mir  auf, 
dass  bei  ganz  jungen  Individuen  die  Verfettung  ganz  oder 
fast  ganz  fehlte,  bei  etwas  älteren  —  etwa  von  einem  Jahr 
an  —  fast  regelmässig  und  durchweg  in  sehr  ausgesprochener 
Weise  vorhanden  war.  Die  sämmtlichen  Muskeln  eines  5  monat- 
lichen Foetus  waren  vollständig  fettfrei.  Die  Muskeln  der  von 
mir  untersuchten  Kinder  unter  1  Jahr  zeigten  folgendes  Ver- 
V  erhalten: 


Alter 

Levator  palpebr. 

Andere  Augenmusk. 

Körpermusculatur 

18  Tage 

ohne 

ohne 

ohne  Verfettung 

4  Monate 

ausserordentlich  geringe 

keine        „ 

4  Monate 

n                          w 

»                          9 

5  Monate 

massige 

massige 

sehr  geringe   , 

6  Monate 

geringe 

sehr  geringe 

massige       „ 

Unter    Hinzurechnung    des    erwähnten    Foetus    orgiebt  sich 
daraus  folgende  weitere  Tabelle: 


CO 


massige 


geringe 


sehr  geringe 


keine 
Verfettung 


Levator  palpebr. 
AndereAugenm. 
Körpermusc. 


I  =  l6,7pCt. 
1=-16,7  „ 
1  =  16,7   „ 


1  =  16,7  pCt 


2  =  33,3  pCt. 

3  =  50        „ 
1  =  16,7    „ 


•>  =  33,3  pCt. 
2  =  33,3    . 
4  =  66,6    , 


Ein  Vergleich  dieser  Tabelle  mit  der  oben  aufgestellten 
zeigt  ohne  Weiteres  den  auffallend  geringeren  Fettgehalt  der 
Muskeln,  und  namentlich  der  Augenmuskeln  bei  Individuen  unter 
1  Jahr. 

Welche  Bedeutung  hat  nun  der  so  häufige,  fast  regelmässige 
Befund  von  Fetttröpfchen  in  den  Fasern  der  Augenmuskeln?  Der 
Beantwortung  dieser  Frage  führt  uns  die  Beobachtung  näher, 
dass  die  Augenmuskeln,  und  vor  allem  der  Levator  palpebrae, 
die  doch  fast  beständig  thätig  sind,  in  ihrer  Thätigkeit  durch 
den  hohen  Fettgehalt  durchaus  nicht  beeinträchtigt  werden,  wie 
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etwa  der  fettig  motamorphosirte  Herzmuskel.  Wenn  ich  noch 
dazu  Dehme,  dass  ich  nicht  im  Stande  war,  anderweitige 
degenerative  Processe:  Verlast  der  Querstreifang,  Verschmälerong 
oder  Untergang  der  Fasern,  Zerfall  oder  Wucherung  der  Kerne, 
interstitielle  Rundzellenheerde  u.  s.  w.  zu  beobachten,  so  bleibt 
mir  nichts  anderes  übrig,  als  eine  Fettmetamorphose  der  Fasern 
auszuschliessen,  und  eine  Fettinfiltration  anzunehmen.  Diese 
Annahme  wurde  sich  sehr  gut  mit  den  gefundenen  Thatsachen 
vereinigen  lassen.  Der  Levator  palpebrae,  der  am  beständigsten 
thätige  Muskel,  hat  auch  den  stärksten  Stoffwechsel  und  zeigt 
durchweg  die  stärkste  Verfettung;  die  fibrigen  Augenmuskeln, 
die  weniger  angestrengt  thatig  sind,  kommen  in  zweiter  Reihe, 
und  die  übrige  Musculatar  des  Körpers  richtet  sich  bezüglich 
ihres  Fettgehaltes  nach  dem  Grade  ihrer  Thätigkeit  vor  dem 
Tode. 

Natürlich  kann  diese  Annahme  keine  für  alle  Fälle  gültige 
Erklärung  abgeben.  So  untersuchte  ich  die  Musculatur  eines  an 
Tetanus  gestorbenen  Kindes,  das  an  heftigen  Krämpfen  der 
Extremitäten  gelitten  hatte,  fand  aber,  ausser  in  den  Augen- 
muskeln, keine  Spur  von  Fett.  Es  kommt  hier  eben,  wie  über- 
all, nicht  allein  auf  die  Vermehrung  der  Zufahr  an;  wenn  der 
Verbrauch  mit  der  Zufuhr  gleichen  Schritt  hält,  kann  natürlich 
nicht  Yon  einer  Anhäufung  die  Rede  sein. 

Nach  dem  Gesagten  müssten  die  beiden  anunterbrochen 
arbeitenden  Muskeln  des  menschlichen  Körpers,  Herz  und  Zwerch- 
fell, die  stärkste  Fettinfiltration  zeigen,  doch  scheint  beiden  eine 
Sonderstellung  zuzukommen.  Fetttröpfchen  tinnerhalb  der  Herz- 
muskelfasern dürften  wohl  immer  als  schwerer,  degenerativer 
Process  angesehen  werden  müssen,  und  im  Zwerchfell  habe  ich 
unter  15  Fällen  nur  5  mal  höchst  geringe  Spuren  von  Fett  ge- 
funden, obwohl  der  Fettgehalt  der  Augenmuskeln  jedesmal  recht 
erheblich  war. 

Ob  dem  Fettgehalt  der  Extremitäten-Muskeln  bei  Rachitis 
eine  besondere  Bedeutung  zukommt,  möchte  ich  bezweifeln. 
Jedenfalls  ist  er  nicht  der  Grund  der  starken,  im  Leben  vor- 
handenen Muskelschlaffheit,  die  oft  fast  bis  zur  Lähmung  geht* 
Sonst  hätte  ich  einerseits  noch  höhere  Grade  von  Verfettung 
beobachten  müssen,  als  in  den  meist  stärker  verfetteten  Levatores 
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palpebrarum,  die  immer  gut  fuoctionirteo,  andererseits  hätte  der 
Grad  der  Verfettung  wenigstens  einigermaassen  mit  dem  Grade 
der  im  Leben  beobachteten  Muskelschwäche  correspondireD 
müssen.  Auch  hier  durfte  es  sich  also  in  den  meisten  Fällen 
wohl  nur  um  eine  Fettinfiltration  —  vielleicht  durch  Verringerang 
des  Verbrauchs  in  Folge  von  Unthätigkeit  der  Musculatur  — 
handeln. 

Es  liegt  mir  fern,  das  Vorkommen  einer  Fettmetamorphosc 
in  quergestreiften  Muskeln  zu  leugnen.  Auch  bei  den  Unter- 
suchungen [zn  dieser  Arbeit  hatte  ich  mehrmals  Gelegenheit, 
die  Existenz  derselben  festzustellen.  Nur  aus  dem  Grunde  habe 
ich  die  Veränderungen  an  den  Muskeln  der  auf  Seite  177  und 
179  beschriebenen  Fälle  so  ausfährlich  berührt,  um  zu  zeigen, 
dass  es  sich  hier  nicht  um  Fettinfiltration,  sondern  nur  um  Meta- 
morphose handeln  kann.  Ich  glaube  jedoch,  bewiesen  zuhaben, 
dass  nicht  alles  Fett,  das  in  Form  feiner  Tröpfchen  in  querge- 
streiften  Muskelfasern  vorkommt,  eine  fettige  Metamorphose  der- 
selben bedeutet." 


Literatur  aber  den  eigentlichen  Gegenstand  dieser  Arbeit 
habe  ich  nicht  auffinden  können.  Stöhr'  hält  in  der  5.  Auf- 
läge  seines  Lehrbuches  der  Histologie  das  Vorkommen  sehr 
zahlreicher  Körnchen  in  den  Muskelfasern  des  Frosches  für  ein 
Zeichen  reger  Stoff  Wechsel- Vorgänge;  seine  Anschauung  würde 
sich  also  im  wesentlichen  mit  der  meinigen  decken.  Die  4.  Auf- 
lage bezeichnete  noch  diese  Erscheinung  als  etwas  Pathologisches. 
—  Die  übrigen  mir  zugänglichen  Lehrbücher  der  normalen  Ana- 
tomie berühren  diesen  Gegenstand  überhaupt  nicht. 

Rindfleisch '°  lässt  es  unentschieden,  ob  das  Fett  in  den 
Muskelfasern  das  Ergebniss  des  gestörten  Stoffwechsels,  oder 
Zersetzungsproduct  der  Zellsubstanz  ist  —  in  jedem  Falle  sieht 
er  das  Vorhandensein  von  Fett  als  etwas  ausgesprochen  Patho- 
logisches an,  wenn  auch  eine  Anhäufung  von  Fett  durch  Störung 
des  Stoffwechsels  eine  Infiltration  bedeutet. 

Ziegler^^  hebt  ausdrücklich  hervor,  dass  in  den  Muskel- 
fasern, wie  in  den  meisten  Organen,  die  kleinen,  nicht  zusammen- 
fliessenden  Fetttröpfchen  der  degenerativen  Atrophie  zukommen; 
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eine  Fettinfiltration  der  Fasern  in  Form  feiner  Tröpfchen  er- 
wähnt er  nicht. 

Gohnheim^'  hält  dagegen  die  morphologischen  Kriterien 
zar  Unterscheidung  von  Fettinfiltration  und  -Metamorphose  für 
völlig  unzulänglich,  und  sucht  die  Diagnose  lediglich  auf  Grund 
der  pathologisch-physiologischen  Auffassung  von  der  Entstehung 
der  betreifenden  Fettanhäufung  zu  stellen.  Er  giebt  zu,  dass 
einzelne  Organe  und  Gewebe  in  Bezug  auf  Häufigkeit  der  Ver- 
fettung bevorzugt  sind ;  doch  werden  gelegentlich  in  jedem  Organ 
grössere  oder  kleinere  Fetttröpfchen  gefunden,  und  er  sieht  durch- 
aas nichts  Krankhaftes  in  diesem  Befand,  da  man  doch  einen 
gewissen  Fettreichthum  als  „zuverlässiges  Kriterium  des  Wohl- 
befindens und  blühender  Gesundheit^  anzusehen  pflegt.  —  So 
sehr  diese  Ausführungen  auch  die  Möglichkeit  zulassen,  dass 
C  oh  n  he  im  eine  Fettinfiltration  der  Muskelfasern  gekannt  hat, 
80  hat  er  sie  doch  nirgends  ausdrücklich  erwähnt. 

Birch-Hirschfeld,  Ribbert,  Kaufmann  lassen  ebenfalls 
genaue  Angaben  über  unser  Thema  vermissen,  und  ihre  allge- 
meinen Ausführungen  über  Fettinfiltration  und  -Metamorphose 
stimmen  so  sehr  mit  den  schon  aufgeführten  überein,  dass  ich 
eine  Wiederholung  unterlassen  darf. 
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IX, 

Zur  Geschichte  des  Englischen  Schweisses 


von 

Wilhelm  Ebstein 

in    Gottingen. 


Nachstehende  zwei  Mittheilungen,  die  ich  der  GQte  des 
Herrn  Gymnasial-Oberlehrers  Dr.  J.  Pistor  in  Kassel  verdanke, 
betreifen  den  englischen  Schweiss. 

Die  erste  dieser  Mittheilungen  stamo^t  aus  Konrad  Klfippels 
Historia  Gualdecensis  IIL  Buch,  17.  Kapitel  (Handschrift  in 
Darmstadt,  Hofbibliothek).  Die  hin  und  wieder  nicht  ganz  fehler- 
freie Abschrift  stammt  aus  dem  Ende  des  XVI.  Jahrhunderts; 
das  Original  ist  nicht  aufzufinden.  Klüppel,  der  am  Ende  des 
XV.,  und  in  der  ersten  Hälfte  des  XVI.  Jahrhunderts  lebte, 
schreibt  als  Zeitgenosse.     Er  ist  aus  Korbach  gebürtig. 

Die  zweite  Mittbeilung  enthält  eine  kurze  Bemerkung  aus 
dem  (ungedruckten)  Korbacher  Stadtbuch  über  den  englischen 
ächweiss.  Dass  diese  Notiz  nicht  gleichzeitig  mit  dem  Auftreten 
der  Krankheit  niedergeschrieben  wurde,  ergiebt  sich  aus  der 
falschen  Jahreszahl  (1530  statt  1529),  dem  Zusatz:  „als  man 
sagte*^  und  der  Beschaffenheit  der  Schriftzüge,  die  frühestens 
auf  die  Mitte  des  XVI.  Jahrhunderts  weisen.  Der  Verfasser  der 
Notiz  war  wohl  ein  Korbacher  Stadtschreiber.  Ich  werde  nun 
zunächst  die  Mittheilungen,  wie  sie  mir  zugegangen  sind, 
folgen  lassen,  jeder  dieser  beiden  Mittheilungen  eine  Ceber- 
tragung  ins  Hochdeutsche  hinzufügen,  und  daran  endlich  einige 
Bemerkungen  betreffs  des  Interesses,  das  diese  Mittheilungen 
für  die  Geschichte  des  englischen  Schweisses  haben,  anschliessen. 

I.  Aus  Konrad  Klüppels  Historia  Gualdecensis. 

III.  Buch,  17.  Kap. 
(Handschr.  in  Darmstadt,  Hofbibl.) 
Ne  autera  in  tanta  rerum  omnium  trepidatione  ulla  miseris 
roortalibus  esset  salus,  ecce  misera  et  nunquam  audita  lues  ab 
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oceano  pernicibus  aquiloDis  flatibus  e  vestigio  erumpit,  oppidatim 

ocior  earo  grassatur,  prosteroat,  cooficit.    Haie  repentino  pestilenti 

perniciosoque  morbo  BritanDico  sudori  nomen,  qaod  peculiariter 

a    quadraginta   anoi»   iofestaverit   ac   etiamnum     millia    atque 

trucidat  aDtequam  cogoitum.    Subita  morbi  Dovitato  celeritateqae 

coQstemati  mirum  in  modum  mortalium  animi:  nemo  sibi  constabat 

nemo  sibi  crastiD[um]  promittebat,  mortis  hora  cum  semper  incerta, 

tum  vero  ia  strage  tam  dura,  in  concussione  tarn  enormi  incertissi* 

ma,  quippe  quod  formidolosissima  lues  intra  vingiti  quatuor  horas, 

plorumque   citius  hominem  conficeret.    Primum  omnium  capita 

fervore  incensa,  oculi  suffusione  rubentes,  aures  tinnitu  sonorae*), 

vultus  torvus,  crebra  suspiria   eaque  graveoleutia,  deinde  ster- 

Dutatio*),  mox  somous  profundissimus  existebat.     Corpora  foriD* 

accus  subrubicunda,   intrinsecus  ita  exaestuabant,  ut  velamenta 

vel   tenuissima   ferre    oon  possent.     Unicum  ac  itidem  praesen* 

tissimum    putabatur   remedium    vigilautia   et  si    quam  plurima 

velamenta    eademque    villosa    aegroto    aostuanti    imposuissent, 

mortiferum  vero,  sie  vel  levis  aura  afllasset.     Astabant  dextror- 

sum  sinistrorsumque  cubantem  vellicantes,  excitantes  molestique 

dormiturienti  summopere  caventes,  ne  somnus   opprimeret,  alio- 

qui  moriturum.     Ea   res    effecit,    ut   quam    plures   imprudenter 

nimio    aestu    perireot   alioqui    mediocritate    victuri.     Haec   dira 

lues  nno  atque  altero  die  triginta  cives  viribus  et  aetate  florentes 

Corbaciae*)    absumpserat.     Vagatur  hoc  malum  perniciosissima 

velocitate,  unico  taotum    mense,    nimirum  Septembri  per  totam 

fere  Germaniam  ac  multa  hominum  millia  subita  et  in  opioata 
strage  conficit. 

Die  deutsche  Uebersetzung  der  vorstehenden  Mittheilung 
lautet: 

Damit  aber  in  der  grossen  allgemeinen  Angst  den  armen 
Menschen  kein  Heil  zu  theil  wurde,  siehe,  da  brach  eine  jammer- 
volle  und  unerhörte  Seuche  von  derselben,  von  dem  schnellen 
Hauche   des  Nordwindes  getragen,    alsbald  aus,  drang  schneller 

*)  Die  hin  und  wieder  Dicht  ganz  fehlerfreie  Abschrift  aus  dem  Ende 
des  16.  Jjüirhunderts  —  das  Original  ist  nicht  aufzufinden  —  hat: 
aures  tinnitu  sonoro,  was  jedoch  für  die  Sache  selbst  gleichgültig  ist 

>)  Der  Text  der  Abschrift  hat:  sternulatio  (offenbar  Schreib-  oder  Lese- 
fehler). 

>)  Korbach  in  Waldeck. 
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als  der  Earus^)  Stadt  für  Stadt  vor,  warf  (die  Menschen)  nieder 
und  tötete  sie.  Diese  plötzlich  auftretende  pestilensialische  and 
verderbliche  Krankheit  nonat  man  den  englischen  Schweiss, 
weil  sie  ganz  seit  40  Jahren  England  heimgesucht  hat  und  noch 
heimsucht.  Es  raift  diese  Krankheit  viele  tausend  Menschen 
bin  und  tötet  sie,  ehe  man  sie  erkannt  hat.  Von  der  neuen 
plötzlich  und  schnell  auftretenden  Krankheit  wurden  die  Menschen 
in  wunderbarer  Weise  erschüttert:  niemand  blieb  in  seinem 
Gleichgewicht,  niemand  glaubte  den  folgenden  Tag  zu  erleben; 
denn  die  Todesstunde,  immer  ungewiss,  war  damals  nun  gar 
bei  einer  so  starken  Verheerung,  bei  einer  so  ungeheuren  Er- 
schütterung völlig  ungewiss,  weil  die  furchtbare  Seuche  inner- 
halb 24  Stunden,  in  der  Regel  noch  schneller,  den  Menschen 
hinraffte.  Zuvörderst  wurden  die  Köpfe  glühend  vor  Hitze,  die 
Augen  roth  unterlaufen,  es  trat  Ohrenklingen  ein,  der  Blick 
wurde  stier,  der  Atem  schnell  und  übelriechend,  dann  erfolgte 
Niesen  und  bald  ein  tiefer  Schlaf.  Die  Körper  waren  ausser- 
lieh  röthlich,  innerlich  voll  Gluth,  dass  sie  selbst  die  dünnsten 
Decken  nicht  ertragen  konnten.  Für  das  einzige  und  zugleich 
wirksamste  Mittel  hielt  man  Wachbleiben,  und  wenn  möglichst 
viele  schwere  Decken  auf  den  vor  Hitze  glühenden  Kranken  ge> 
legt  wurden,  ffir  tötlich  aber  galt  es,  wenn  ihn  auch  nur  ein 
leises  Lüftchen  anwehte.  Rechts  und  links  vom  Lager  standen 
Leute,  die  den  Kranken  zupften  und  wach  hielten  und,  wenn 
er  einschlafen  wollte,  alle  Sorge  trugen,  dass  ihn  der  Schlaf 
nicht  überwältigte,  da  er  sonst  sterben  müsse.  Dies  bewirkte, 
dass  viele  aus  Unverstand  vor  all  zu  grosser  Hitze  starben,  die 
sonst,  wenn  man  Mass  gehalten  hätte,  am  Leben  geblieben  wären. 
Diese  schreckliche  Seuche  hatte  in  ein  bis  zwei  Tagen  30  Männer 
im  kräftigsten  Alter  in  Korbach  hingerafft.  Es  verbreitete  sich 
die  unheilvolle  Krankheit  mit  der  grössten  Schnelligkeit  in  einem 
einzigen  Monat,  nämlich  im  September,  fast  durch  ganz  Deutsch- 
land und  brachte  vielen  tausend  Menschen  einen  plötzlichen  und 
unvermutheten  Tod. 

II.  Kurze  Mittheilung  aus  dem  (ungedruckten) 
Korbacher  Stadtbuche    über    den  englischen   Schweiss. 
Anno  quo  supra  tricesimo  hait  sich  zu  Lubecke  und  Hain- 
1)  Eurus,  eigentlich  der  Südostwind. 
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bargk  ein  niege  angehörte  Krankheit,  die  Engeische  schweis  ge- 
nant, angevangen  and  in  korz  viele  menschen  gestorben;  dieselb 
Krankheit  in  ganzem  Sassenlandt  und  westphalen  regiert  and 
die  Krankheit  alhie  am  tage  Natinitatis  Marie  kommen,  des 
donstags  und  freitags  ungeheuerlich  ein  und  dertig  man-  und 
weibesspersonen  gestorben,  auch  über  feunffhundert  mensch[en] 
krank  gewes[en],  die  dann,  als  man  sagte,  24  stunde  haben 
schwetzen  und  liegen  müssen  und  kein  lucht  bie  sich  kommen 
und  auch  nit  essen  müssen,  folgenz  ist  die  krankheit  von  hie 
gen  frankenberg,  Wetter,  Marpurg*)  und  also  eins  orts  in  dass 
lant  zu  Hessen  nach  der  Loene')  gefharen  etc.  und  also  uff 
einem  orthe  nit  lange  plieb[en] 

In  das  Hochdeutsche  übertragen  würde  vorstehende  Notiz 
lauten: 

Im  Jahre  1529  hat  sich  zu  Lübeck  und  Hamburg  eine 
neue,  unerhörte  Krankheit,  der  englische  Schweiss  genannt,  ver- 
breitet, und  in  kurzer  Zeit  sind  viele  Menschen  gestorben;  die- 
selbe Krankheit  herrschte  im  ganzen  Sachsenland  und  in  West- 
phalen und  kam  am  Tage  der  Geburt  Maria*)  hierher.  Am 
Donnerstag  und  Freitag  sind  ungefähr  31  Manns-  und  Weibs- 
personen gestorben,  auch  über  500  Menschen  sind  krank  gewesen, 
die  dann,  wie  man  sagte,  24  Standen  haben  schwitzen  und  liegen 
müssen,  und  keinen  Luftzug  an  sich  kommen  lassen  und  auch 
nicht  essen  durften.  Nachher  hat  sich  die  Krankheit  von  hier 
nach  Frankenberg,  Wetter,  Marburg  und  also  nach  der  einen 
Richtung  in  das  Hessenland  nach  der  Lahn  hingezogen,  und  ist 
also  an  einem  Orte  nicht  lange  geblieben. 

Indem  ich  an  die  Mittheilung  dieser  urkundlichen  Mit 
theilungen  einige  epikritische  Bemerkungen  anschliesse,  erscheint 
es  nothwendig,  eine  kurze  Uebersicht  über  die  Geschichte  des 
englischen  Schweisses  im  Allgemeinen  zu  geben. 

Der  englische  Schweiss  trat  zuerst  im  Jahre  1486  in  Eng- 
land auf.  J.  F.  C.  Hecker')  berichtet  darüber  folgendes:  „Als 
die  Schlacht  bei  Bosworth  am  22.  August  1486  über  Englands 

>)  Frankenberg  und  Wetter  bei  Marburg. 
^  Loene-6abn. 

*)  Heck  er.    Die   grossen    Volks-Krankheiten    des   Mittelalters.     Heraus 
^gegeben  Ton  A.  Kirsch.     Berlin  1865,  S.  202. 
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Geschick  entschieden  hatte,  wurde  die  Freade  des  Volkes  über 
Heinrichs  Sieg  durch  eine  mörderische  Krankheit  getrübt,  welche 
die  Reihen  der  Streiter  lichtete,  und  als  folgte  sie  dem  Kriegs- 
zuge, innerhalb  weniger  Wochen  von  Wales  bis  in  die  Haupt- 
stadt des  Reiches  vordrang.  Es  war  ein  überaus  hitziges  Fieber, 
das  nach  kurzem  Froste  die  Kräfte  wie  mit  einem  Schlage  ver- 
nichtete, und  während  schmerzhafter  Magendruck,  Kopfweh  und 
schlafsuchtige  Betäubung  hinzutraten,  den  Körper  in  übelriechen- 
den Schweiss  auflöste.  Dies  geschah  alles  innerhalb  weniger 
Stunden,  und  niemals  blieb  die  Entscheidung  über  Tag  und 
Nacht  aus.  Unerträglich  war  den  Kranken  die  innere  Hitze, 
doch  brachte  ihnen  jede  Abkühlung  den  Tod,  und  als  man  nun 
sah,  das  kaum  der  Hundertste  am  Leben  blieb,  so  entstand 
Bestürzung  unter  dem  ganzen  Volke.^  Viele,  die  noch  am 
Abend  fröhlich  gewesen  waren,  waren  am  andern  Morgen  tot. 
Die  Seuche,  die  in  den  volkreichen  Strassen  Londons  furchtbar 
wüthete,  wählte  sich  die  meisten  Opfer  unter  den  kräftigen 
Männern.  Das  einmalige  Ueberstehen  der  Seuche  schätzte  nicht 
vor  Recidiven,  viele  der  Genesenen  erkrankten  mit  der  gleichen 
Heftigkeit  zum  zweiten  und  dritten  Male.  Die  Seuche  vorbreitete 
sich  bis  zu  Ende  des  Jahres,  mit  gleicher  Heftigkeit,  wie  in 
London  wüthend,  über  ganz  England.  Sie  erlosch  erst  gegen 
Ende  des  Jahres,  wahrscheinlich  im  November.  Die  Aerzte 
waren  rath-  und  machtlos  gegenüber  der  Seuche,  und  massige 
Erwärmung,  keine  Nahrung,  wenig  mildes  Getränk  und  24  Stunden 
bei  ruhiger  Lage  bis  zur  Entscheidung  ausharren,  das  war  die 
Behandlung,  die  schliesslich  in  England  geübt  wurde. 

Diese  verheerende  Seuche,  welche  nach  dem  ihr  besonders 
eigenthümlichen  Symptome  mit  dem  Namen:  „sweating  sick- 
ness^  (Schweissucht)  belegt  wurde,  trat,  wie  Aug.  Hirsch^) 
in  seiner  kurzen  zusammenfassenden  Darstellung  berichtet,  dann 
im  Sommer  1507  in  London  von  neuem  auf.  Sie  erlangte  aber 
nicht  eine  so  grosse  Ausbreitung  im  Lande,  wie  das  erste  Mal, 
und  verschwand  bereits  gegen  den  Herbst  dieses  Jahres.  Im 
Juli  1518  erfolgte  der  dritte  Ausbruch  der  Schweisssucht  in 
England.     Wiederum  von  London  ausgehend,  verbreitete  sie  sich 

0  Hirsch,    Äug.,    Histor.- geograph.    Pathologie.     I.    Abtheil.     2.  Aafi. 
Stuttgart  1881  S.  59. 
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im  nielistea  Halbjahr  über  einen  grossen  Theil  Ton  En^and 
ottd  soll  aach  in  Calais,  aber  nur  onter  den  dort  lebenden  Eng- 
lindem  geherrscht  haben.  Bei  ihrem  vierten  Auftreten  im  Jahre 
1529  verbreitete  sich  die  Schweisssncht,  die  bis  dahin,  mit  Aus- 
nahme des  nicht  sicher  verbürgten  Auftretens  in  Galais,  sich 
lediglich  auf  England  beschrankt  und  Schottland  und  Irland 
ganz  verschont  hatte,  über  einen  grossen  Theil  des  europaischen 
Continents.  Wie  bei  dem  zweiten  und  dritten  Ausbruche  trat 
auch  bei  dem  vierten  Ausbruche  die  Seuche  zuerst  in  London 
auf^  verbreitete  sich  über  England,  ohne  die  schottische  Grenze 
zu  übertreten.  Im  Mai  1529  in  London  aufgetreten,  erschien 
die  Schweissucht  im  Juli  in  den  deutschen  Häfen  der  Ost-  und 
Nordsee,  verbreitete  sich  von  hier  aus  in  den  nächsten  fonf 
Monaten  über  ganz  Deutschland,  sowie  über  die  Niederlande, 
Dänemark,  Schweden,  Liefland,  Litthauen,  Rnssland  und  Polen, 
sowie  endlich  im  December  auf  den  nördlichen  Theil  der  Schweiz 
(Basel,  Solothurn,  Bern).  Frankreich  und  die  sudlichen  Länder 
Europas  blieben  von  der  Schweisssncht  verschont  Ueber  den 
Gang  des  fünften  und  letzten  Ausbruchs  der  Schweisssncht  im 
Jahre  1551  sei  hier  nur  bemerkt,  dass  er  im  April  dieses  Jahres 
in  Shrewsbnry  erfolgte,  von  wo  sich  die  Krankheit  über  ganz 
England  bis  an  die  schottische  Grenze  mit  Heftigkeit  verbreitete 
und  im  September  eriosch«  Der  europäische  Continent  blieh, 
wie  in  der  ersten,  zweiten  und  dritten  Epidemie,  verschont. 
Hirsch  führte  mit  einen  „?^  an.  dass  gleichzeitig  Erkrankungen 
an  Schweisssncht  unter  den  in  Frankreich,  Holland  und  Spanien 
lebenden  Engländern  vorgekommen  sein  sollen.  Nach  dieser 
Uebersicht  über  die  damit  abgeschlossene  Geschichte  des  eng- 
lischen Schweisses,  welcher  seitdem  vom  Erdboden  verschwunden 
ist,  erübrigt  es  auf  die  beiden  Eingangs  abgedruckten  Mittheilnngen, 
die  das  Auftreten  des  englischen  Schweisses  in  Deutschland  be- 
treffen, naher  einzugehen. 

Als  die  Seuche  bei  ihrem  vierten  Auftreten  auch  Deutsch- 
land heimsuchte,  hat  sie  nicht  verfehlt,  eine  sehr  grosse  Anzahl 
von  Veröffentlichungen  hervorzurufen.  Hecker  sagt:  (!•  c«  »•  280) 
Es  mochten  vielleicht  nur  wenige  Jahrbücher  dieses  an  grossen 
Ereigniseeu  so  fruchtbaren  Zeit^ters  aufzufinden  sein,  in  denen 
der  gewaltigen  Geissei  des  Jahres  1529  nicht  auf  eine  ausdrucks- 

▲reUv  t  ptohoh  A.Birt.  Bd.  150.  Hfl.  1.  13 
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volle  Weisse  Erwähnang  geschähe.  Aug.  Hirsch,  der  Heraus- 
geber: der  Hecker'schen  Arbeit,  bestätigt  vollkommen  die  von 
Heck  er  ausgesprochene  Vermutung  auf  Grund  der  vorliegenden 
Berichte  von  Chronisten  und  Aerzten,  die  Heck  er  selbst  unbe- 
kannt geblieben  waren.  Insbesondere  fugt  Hirsch  hinzu,  dass 
eine  specielle  Aufzahlung  der  von  der  Seuche  heimgesuchten 
Orte  kein  weiteres  Interesse  habe;  es  genüge  mit  Hinweis  auf 
die  Quellen-Sammlung  von  Gruner-Häser')  die  Bemerkung, 
dass  Baden  nicht  weniger  wie  Württemberg,  Bayern,  die  Pfalz, 
Franken,  die  sächsischen  Herzogthümer  Thüringen  u.  s.  w.  von 
der  Seuche  heimgesucht  worden  sei,  dass  dieselbe  ihre  grosste 
Verbreitung  während  des  September  1829  fand,  sich  aber  im 
October  nur  noch  an  vereinzelten  Orten  zeigte  und  im  November 
vollständig  erlosch.  Der  Arbeit  von  Hecker-Hirsch  ist  ein 
Literatur- Verzeichniss  beigefügt,  welches,  obwohl  es  nur  die  von 
diesen  Autoren  benutzten  Werke  anfahrt,  eine  sehr  grosse  Reich- 
haltigkeit zeigt. 

Von  den  von  mir  hier  dem  Leser  vorgelegten,  bisher  un- 
gedruckten Mittheilungen  über  den  englischen  Schweiss  enthält 
die  erste,  von  Elüppel  herrührende  fast  lediglich  eine  all- 
gemeine Beschreibung.  Klüppel  giebt  an,  dass  die  Seuche 
von  der  See  her  nach  Deutschland  gekommen  sei  von  dem 
schnellen  Hauche  des  Nordwindes  getragen,  und  dass  sie  dann 
schneller  als  der  Eurus  (Ost-,  Südostwind)  in  Deutschland 
verbreitet  habe.  Von  der  Verbreitung  der  Seuche  durch  An- 
steckung erwähnt  Elüppel  eben  so  wenig  etwas,  wie  darüber, 
dass  sie  durch  den  Schiffsverkehr  nach  Deutschland  gekommen 
sei.  Die  blitzartig  schnelle  Ausbreitung  der  Seuche  erinnert  an 
die  der  Influenza.  Immerhin  aber  ist  es  bemerkenswerth,  dass 
die  Seuche  von  1529  die  Zeit  vom  Mai  bis  Juli  brauchte,  um 
von  England  nach  Deutschland  zu  gelangen.  Die  Schilderung 
der  Krankheits-Symptome  von  Elüppel  bringt,  verglichen  mit 
der  von  Heck  er  gegebenen,  nichts  Neues.  Die  Dürftigkeit  der 
Schilderung  erscheint  verblüffend.  Um  wie  viel  genauer  ist  die, 
die  Thukydides')   von    der   im  Jahre   430  n.  Chr.  in  Athen 

')  Scriptores  de  sundore  anglice  superstites  etc.    Jenae  1847. 
^  Ygl  Ebstein,  die  Pest  des  Thukydides   (die  attische  Seuche).  Stutt- 
gart 1899. 
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ausbrecheoden  Seuche  geliefert  hat.  Aus  der  Darstellang  KlüppeU 
ersehen  wir,  dass  die  Behandlung  die  denkbar  schlechteste  war. 
Kluppel  sagt  selbst:  das  viele  aus  Unverstand  vor  allzugrosser 
Hitze  starben.  Erst  gegen  das  Ende  der  Epidemie  befleissigte 
man  sich,  wie  bei  den  spateren  Epidemien  in  England ,  eines 
mehr  zuwartenden  Verfahrens,  und  zwar  zum  Heile  der  Kranken. 
Specielleres  über  die  Verbreitung  der  Seuche  in  Deutschland 
sagt  Kluppel  nicht.  Er  begnügt  sich  mit  der  Angabe,  dass 
in  Korbach,  seiner  Oeburtsstadt,  in  ein  bis  zwei  Tagen  durch 
die  Seuche  30  Männer  im  kräftigen  Alter  hingerafft  seien.  Die 
zweite  dem  Korbacher  Stadtbnche  entlehnte  Mittheilung  betrifft 
auch  im  wesentlichen  das  Auftreten  des  englischen  Schweisses 
in  Korbach.  Sie  stimmt  mit  der  Angabe  von  Kluppel  betreffs 
der  Zahl  der  Todesßlle,  indem  sie  nur  um  einen  Fall  ausein- 
ander sind.  Aber  während  Kluppel  angiebt,  dass  30  Männer 
gestorben  seien,  vertheilt  der  Verfasser  der  zweiten  Notiz  seine 
31  Toten  auf  beide  Geschlechter,  berichtet  indess  auch  von 
500  Erkrankungsfallen 9  wovon  Kluppel  gar  nichts  angiebt. 
Jedenfalls  muss  es  als  höchst  unwahrscheinlich  angesehen  werden, 
dass  in  Korbach  sämmtliche  Erkrankungen  an  der  Schweisssucht 
todtlich  verlaufen  seien.  Uebrigens  sind  solche  Widerspräche 
keineswegs  vereinzelt,  und  von  Marburg,  wo,  wie  der  Verfasser 
unserer  zweiten  Mittheifung  berichtet,  auch  die  Schweisssucht, 
und  zwar  nach  ihrer  Invasion  in  Korbach,  aufgetreten  ist,  soll 
nach  der  Angabe  von  Becker,  der  sich  auf  Enricius  Cordus 
stützt,  nur  ein  Bürger  an  der  Schweisssucht  erkrankt  und  auch 
dieser  genesen  sein;  während  Luther  berichtet,  dass  in  Marburg 
am  3.  October  ÖO  erkrankten,  von  denen  nur  einer  oder  zwei 
gestorben  seien.  Warum  Heck  er  der  Angabe  von  Cordus  vor 
der  Luther'schen  den  Vorzug  zu  geben  scheint,  ist  mir  nicht 
klar  geworden  (Vgl.  Hecker  1.  c.  S.  281),  Hirsch  (1.  c.  S.  60 
Anm.  2)  stutzt  sich  auf  Luther's  Angabe.  Was  die  Zeit  des 
Auftretens  des  blutigen  Schweisses  in  Korbach  anlangt,  so  hat 
der  Verfasser  der  Notiz  im  Korb  ach  er  Stadtbuche  angegeben, 
dass  die  Seuchenoth  im  Jahre  1530  nach  Korbach  gekommen 
sei.  Aus  dieser  unrichtigen  Jahresangabe  folgert  Herr  Dr.  Pi stör 
in  erster  Reihe  neben  einigen  anderen  Gründen  (s.  o.),  dass  der 
Verfasser  seine  Notiz  nicht  gleichzeitig  mit  dem  Auftreten  der 
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Krankheit  in  Eorbach  niodergeschrieben  habe.  Der  8.  September, 
das  Fest  der  Geburt  Maria,  hat  als  Ausgangs-,  bezw.  Endpunkt 
in  jener  Epidemie  offenbar  eine  wesentliche  Rolle  gespielt ;  denn 
Heck  er  sagt,  dass  die  Schweisssucht  in  Stettin  gegen  den 
8.  September,  an  anderen  Gegenden  Preussens  erst  nach  dem 
8.  Sept.  (post  festum  nativitatis  virginis  Maria)  aufgetreten  sei 
(vgl.  Hecker  1.  c.  S.  279).  Der  Verfasser  der  Notiz  im  Kor- 
bacher Stadtbuche  schreibt  auch,  dass  die  Schweisssucht  an 
diesem  Tage  nach  Korbach  gekommen  sei,  und  dass  sie  am 
Donnerstag  und  Freitag  dort  ungeheuerliche  Opfer  gefordert  habe. 
Herr  Prof.  Dr.  Am  brenn,  der  Observator  an  der  hiesigen  Stern- 
warte, hat  mir  auf  meine  Anfrage  freundlichst  mitgetheilt,  dass 
der  1.  Sept.  1529  ein  Mittwoch  war,  und  dass  demgemäss  der 
2.,  9.,  16.,  23.  und  30.  Donnerstage  gewesen  sind.  Bei  der 
Acuitat  der  Seuche  wäre  es  dennoch  wohl  möglich,  dass  die  so 
verhängnissvollen  Tage,  an  denen  31  Menschen  am  englischen 
Schweisse  in  Korbach  gestorben  und  500  erkrankt  sind,  der  9. 
und  10.  Sept.  1529  gewesen  sind.  Auf  eine  Schilderung  der 
Symptomatologie  des  englischen  Schweisses  ist  der  Verfasser  der 
in  dem  Korbacher  Stadtbuche  enthaltenen  Mittheilnngen  nicht 
eingegangen.  Die  äusserst  dürftigen  und  unzureichenden  Mit- 
theilungen über  die  Symptome  dieser  so  merkwürdigen  Seuche  bei 
Kluppel,  deren  bereits  gedacht  wurde,  und  die  sich  eng  an  das  an- 
schliessen,wasvon  Heck  er  über  die  Erscheinungen,  die  beim  ersten 
Ausbruche  der  Schweisssucht  in  England  ins  Auge  fielen,  berichtet 
worden  ist,  sind  von  anderer  Seite  freilich  später,  worüber 
Hirsch  (1.  c.  S.  60)  Mittheilung  gemacht  hat,  soweit  ergänzt 
worden,  dass  man  sich  jetzt  immerhin  von  dem  Krankheitabilde 
bei  dem  englischen  Schweisse  eine  klarere  Vorstellung  machen 
kann.  Insbesondere  erfahren  wir  bei  dieser  Gelegenheit  etwas 
über  die  bei  der  Schweisssucht  beobachteten  „fleckigen,  papulosen 
oder  vesiculösen''  Exantheme,  denen  wir  auch  bei  dem  von 
Hirsch  (1.  c.  S.  61)  genauer  geschilderten  Schweissfriesel  (Suette 
des  Picards.  Suette  miliaire)  in  ganz  analoger  Weise  begegnen. 
Hirsch  hat  diese,  200  Jahre  nach  dem  Erlöschen  des  englischen 
Schweisses  zuerst  epidemisch  aufgetretene  Form  der  Schweiss- 
sucht dem  englischen  Schweisse  an  die  Seite  gestellt  Wenn 
Hirsch  beide  Seuchen  auch  nicht  identifioirt,  so  hat  er  doch,  und 
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wie  ich  meine,  mit  vollem  Rechte  behauptet,  dass  sie  sich  in 
allen  inneren  and  äusseren  Beziehungen  sehr  nahe  stehen.  In 
dieser  Beziehung  wurde  freilich  erst  von  der  Eenntniss  der 
Krankheits-Erreger  dieser  Seuchen  eine  befriedigende  Aufklärung 
zu  erwarten  sein.  Bemerkenswerth  ist,  dass  das  Schweiss- 
friesel  (die  febris  miliaris)  in  England,  der  Heimstatte  und 
dem  steten  Ausgangspunkte  der  Schweisssncht,  keinen  Boden 
gefasst.  Im  Wesentlichen  sind  in  erster  Reihe  Frankreich,  Italien^ 
demnächst  Deutschland,  und  zwar  besonders  in  seinem  südwest- 
lichen Tbeile,  sowie  gelegentlich  Belgien  die  Länder  gewesen, 
wo  sich  fast  ausschliesslich  Schweissfriesel-Epidemien  entwickelt 
haben.  Wo  sonst,  speciell  auch  in  Deutschland,  das  Schweiss- 
friesel  aufgetreten  ist,  hat  es  sich  in  sehr  engen  Grenzen  gehalten, 
wie  auch  die  kleine  von  Stoevesandt^)  und  Ho  che  neuer- 
dings beschrieben  kleine  Epidemie  in  Bremen  und  Umgegend  im 
Frühjahr  1898  beweist,  welche  zugleich  lehrt,  dass  das  Schweiss- 
friesel  auch  in  Deutschland  nicht  zu  den  erloschenen  Infection$- 
Krankheiten  gehört. 

Herr  Oberlehrer  Dr.  Pistor  (Kassel)  hatte  die  Freundlich 
keit,  mich  darauf  aufmerksam  zu  machen,  dass  sich  in  der  Selbst- 
biographie des  Bartholomäus  Sastrow  (bei  Chr.  Meyer,  aus- 
gewählte Selbstbiographien  aus  dem  15.  bis  18.  Jahr.  Leipzig 
1897  S.  102)  sich  folgende  kurze  Bemerkung  über  den  englischen 
Schweiss  findet:  „In  diesem  Jahre  ist  das  engelsche  Schweiss, 
sowol  im  vorschynen  (vergangenen)  1528.  Jahre  angangen,  hie 
gewesen,  darin  vil  Leute  gestorben.  Mein  Mutter  ist  zwämal 
darin  gelegen,  doch  genesen;  dazu  ging  sie  schweres  Fusses 
(schwanger)  mit  meinem  Bruder  Carsten.**  Die  Stelle  ist  be- 
sonders deshalb  interessant,  weil  S.  bereits  im  Jahre  1528  in 
PoDumern  den  englischen  Schweiss  auftreten  lässt.  Da  S.  zu 
dieser  Zeit  —  er  war  1520  in  Greifswald  geboren  —  erst  acht 
Jahre  alt  war,  und  er  seine  Selbstbiographie  erst  als  75jährig6r 
verfasste,  ist  es  nicht  unmöglich,  dass  ihn  seine  Erinnerung 
täuschte.  Das  zweimalige  glückliche  Ueberstehen  der  Krankheit 
zumal  in  der  Schwangerschaft  wird  von  S.  von  besonders  hervor- 
gehoben. Herr  Dr.  Pistor  hat  mich  ferner  auf  eine  Notiz  in 
Joh.  Oldekops  Chronik,  herausgegeben  von  K.  Euling  in  der 

1}  Stoefesandt  und  Hocbe.    Berl.  klin.  Wochenschr.  1898.    Nr.  31. 
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Bibliothek  dos  litterarischen  Vereins  in  Stuttgart  Bd.  CXC, 
Tübingen  1891,  S.  164  aufmerksam  gemacht,  worin  über  eine 
zwei  Monate  dauernde  Epidemie  des  englischen  Schweisses  in 
Hildesheim  im  Jahre  1529  berichtet  wird,  der  viele  Menschen 
erlagen.  Es  sei  hier  noch  eine  Mittheilung  über  das  Auftreten 
des  englischen  Schweisses  in  Deutschland  von  Georg  Bloos 
(Festschrift  der  wissenschaftlichen  Vereine  Düsseldorfs  zu  der 
Versammlung  deutscher  Naturforscher  und  Aer^te  1898,  S.  70) 
hingewiesen,  in  welcher  auf  Grund  von  im  Königlichen  Staats- 
archiv in  Düsseldorf  befindlichen  Urkunden  angenommen  werden 
muss,  dass  der  englische  Seh  weiss  im  Westen  Deutschlands 
schon  im  August  1529  aufgetreten  war. 


Berichtigung. 

In  Band  157,  Heft  3,  Seite  456  sind  die  5  Anfangszeilen  dieser  Seite 
irrtbämlicb  umbrochen.  Sie  gehören  an  die  Spitze  von  Seite  455  und  das 
Ende  dieser  Seite  scbliesst  die  sechste  Zeile  von  Seite  456  an. 
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X. 

Beiträge  zur  Kenntnlss 

der  Yerändenmgeii  des  Muskels  nach  der 

Dnrchscluieidnng  seines  Nerven ') 

▼on 
Privatdocent  Dr.  6.  Rick  er, 

I.  Assistenten  am  Pathologischen  Institut  in  Rostock, 

und 

Dr.  J.  Ellenbeck, 

früherem  I.  Assistenten  an  der  medicinischen  Klinik  in  Rostock. 


Die  Veränderungen  des  quergestreiften  Muskels  nach  der 
Nerven-Durchschneidong  sind  ausserordentlich  oft  Gegenstand  der 
Untersuchung  gewesen. 

Wir  können  darauf  verzichten,  eine  vollständige  Uebersicht 
über  die  grosse  Literatur  des  Gegenstandes  zu  geben;  es  ist  dies 
noch  kürzlich  von  Stier  gethan  worden,  und  im  Verlauf  unserer 
Auseinandersetzungen  wird  sich  Gelegenheit  finden,  wo  es  nöthig 
ist,  die  einzelnen  Angaben  der  Autoren  mit  den  unsrigen  zu 
vergleichen. 

0  Die  folgenden  Untersuchungen  sind  von  Herrn  Dr.  Ellenbeck  auf 
Anregung  und  unter  Leitung  des  Unterzeichneten  bis  zur  Vollendung 
der  Protocolle  geführt  worden ;  die  weitere  Bearbeitung  ist  dem  anderen 
Verfasser  zugefallen,  als  Herr  Dr.  Ellen  heck  Rostock  Terlassen  hatte. 

Rick  er. 

Arch.  t  pathoL  Anat.    Bd.  1S8.    Haft  2.  14 
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Hier  sollen  our  die  wichtigsten  dem  Process  im  Laufe  der 
Zeit  gewidmeten  Gesammt-Anschauungen  kurz  aafgezählt  werden. 

Mantegazza*)  (1865)  beschreibt  ihn  als  eine  fortschreitende 
einfache  Atrophie,  bei  der  aber  hypertrophische  Muskelfasern  nicht 
fehlen,  und  stellt  einen  Ersatz  des  schwindenden  Muskelgewebes 
durch  Bindegewebe  fest;  degenerative  Atrophie  zeigte  sich  nor 
einmal  nach  Monaten. 

Erb')  (1868  und  1869)  kam  wenige  Jahre  später  zu  un- 
gefähr der  gleichen  Auffassung. 

Vulpian^s')  (1869)  Beschreibung  erwähnt  als  die  Haupt- 
punkte Atrophie  und  völliges  Schwinden  der  Musculatur  unter 
Eernwucherung  und  Bindegewebs- Vermehrung^  sowie  Fettgewebs- 
Neubildung. 

Fasce*)  (1870)  betonte  noch  stärker  als  seine  Vorgänger 
die  hypertrophischen  Fasern;  andere  heben  den  schwankenden 
Charakter  des  ganzen  Processes  besonders  hervor,  oder  berichten 
von  degenerativer  Atrophiei,  insbesondere  von  fettiger  Degeneration. 

Unter  den  letzten  Arbeiten  unterscheidet  sich  die  von  E  rau  ss  ^) 
nur  unwesentlich  in  der  Deutung  des  Processes,  indem  er  annimmt, 
dass  eine  Wucherung  der  Sarkoglia  durch  Compression  die  Fibrillen 
zur  Atrophie  bringe;  diese  Atrophie  wiederum  regt  das  „zur  Aus- 
füllung immer  bereite  Bindegewei>e^  zur  Wucherung  an. 

Aus  Morpurgo's^)  Arbeit  über  unseren  Gegenstand  heben 
wir,  da  sie  uns  selbst  nicht  erreichbar  war,  nach  Stier's  Bericht 
hervor,  dass  er  sich  in  Bezug  auf  die  Eernvermehrung  in  den 
Muskelfasern  weniger  sicher  ausspricht,  als  die  Vorgänger,  und 
Oedem  und  hyaline  Degeneration  stärker  betont 

Der  eine  von  uns,  Rick  er'),  hat  in  seiner  sich  mit  ver- 
gleichenden Wägungen  des  Muskels  unter  verschiedenen  patho- 
logischen Umständen  beschäftigenden  Dissertation  einfache  Atro- 
phie mit  Muskelkern-Wucherung  und  Zunahme  der  Bindegewebs- 

0  Mantegazza,  Giornale  d'anat.  e  fisiolog.  path.,  Pavia  1S65. 

2)  Erb,  Arch.  f.  klin.  Medicin,  IV,  1868,  u.  V,  1869. 

3)  Vulpian,  Arch.  de  physiol.,  11,  1869. 
*)  Fasce,  Gazz.  clinica  di  Palermo,  1870. 
*)  Krauss,  Virchow's  Arch.,  Bd.  113,  1888. 

*)  Morpurgo,  Arch.  italienne  de  biolog.,  Bd.  17,  1892. 
0  Ricker,  Dissert.     Berlin  1893. 
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fasern  ohoe  Betheiligang  der  Zellen  als  Folgen  der  Nerven- 
Darchschneidnng  beschrieben. 

Stier*)  schliesslich,  die  letzte  Autorin  aaf  diesem  Gebiet, 
fasdt  ihre,  allerdings  mit  einer  vielen  Einwänden  ausgesetzten 
Methodik  erhaltenen  Befunde  ebenfalls  unter  dem  Begriff  der 
einfachen  Atrophie  mit  Eernvermehrnng  zusammen,  an  die  sich 
JD  späteren  Stadien  Bindegewebs-Neubildung  anschliesst. 

Von  abweichenden  Meinungen  über  die  Natur  des  Processes 
erwähnen  wir  noch  die  mit  Friedreich's  (1873)  Auffassung 
der  progressiven  Muskelatrophie  übereinstimmende  von  Birch- 
Hirschfeld'),  wonach  die  Muskelatrophie  nach  Läsion  mo- 
torischer Nerven  nicht  eine  einfache,  functionelle  Atrophie,  son- 
dern eine  centrifugal  von  dem  verletzten  Nerven  aus  auf  den 
Muskel  fortschreitende  Entzündung  ist;  die  Wucherungs- Vorgänge 
im  Muskel-  und  Bindegewebe  werden  zur  Unterstützung  dieser 
Annahme  herangezogen. 

Fassen  wir  das  bei  aller  Verschiedenheit  im  Einzelnen  Ge- 
meinsame zusammen,  so  sind  bisher  die  Folgen  der  Nerven- 
Durchschneidung  für  den  Muskel  unter  zwei  ganz  verschiedene 
Gruppen  pathologischer  Vorgänge  gerechnet  worden,  —  unter  die 
atrophischen,  regressiven,  soweit  sie  die  contractile  Substanz 
angehen,  unter  die  progressiven,  soweit  sie  die  Muskelkerne  und 
das  Bindegewebe  betreffen.  Diesen  auffälligen  Gegensatz  hat 
man  theoretisch  auszugleichen  gesucht  durch  Vorstellungen  von 
Regenerations-  und  Ausfullungs-Bestrebungen,  jene  im  Muskel-, 
diese  im  Bindegewebe,  oder  auch  durch  den  weiten  Begriff  der 
Entzündung. 

Jedenfalls  dürfen  wir  nach  dem  Gesagten  constatiren,  dass 
trotz  zahlreicher  Kenntnisse  über  die  einzelnen,  den  ganzen  Process 
zusammensetzenden  Vorgänge  ein  völlig  befriedigendes  Ver- 
ständniss  seines  Charakters  noch  nicht  vorliegt;  darin,  sowie  in 
dem  Interesse,  das  sich  an  dieses  specielle  Gebiet  für  die  Lehre 
von  den  Muskelatrophien  bei  Störungen  im  Röckenmark  und  den 
peripherischen  Nerven  knüpft,  schliesslich  in  den  vielfachen  Be- 
ziehungen zu  Lehren  der  allgemeinen  Pathologie,  —  über  Atrophie, 
fettige  Degeneration,   atrophische  Kern-,  Bindegewebs-  und  Fett- 

»)  Stier,  Arch.  f.  Psychiatrie,  Bd.  29,  1896. 
5)  Birch-Hirschfeld,  Lehrbuch  d.  path.  Anat.,  II,  1894,  S.  83. 
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gewebs- Wucherung,  trophische  Störungen  u.  a.  m.,  —  in  allem 
diesem  haben  wir  Veranlassung  gefunden,  so  oft  angestellte 
Untersuchungen  noch  einmal  aufzunehmen. 

Unsere  Versuche  sind  an  Kaninchen  angestellt,  denen  der 
Nervus  ischiadicus  gleich  nach  seinem  Austritt  aus  dem  Becken 
auf  die  Länge  von  1  cm  resecirt  wurde«  Eine  Vereinigung  der 
Enden  ist  bei  der  Section  nie  beobachtet  worden. 

Die  dem  eben  getödteten  Thier  entnommenen  Musculi 
gastrocnemius,  plantaris  und  soleus  wurden  sofort  gewogen,  ebenso 
die  der  gesunden  Seite,  und  Stücke  aus  allen  Theilen  in  Formol 
und  in  AI tm annscher  Flüssigkeit  fixirt.  Die  Einbettung  geschah 
in  Paraffin;  zur  Färbung  wurde  für  die  in  Formol  fixirten  Prä- 
parate Hämalaun  und  die  van  Gieson'sche  wässerige  Pikrin- 
säure-Säurefuchsin-Lösung benutzt,  für  die  mit  Altmann'scfaer 
Lösung  zum  Nachweis  des  Fettes  behandelten  Präparate  eine 
kurze  Hämalaun-Färbung. 

Wir  beginnen  mit  einer  Beschreibung  der  einzelnen  Versuche, 
der  unsere  ausführlichen  Aufzeichnungen  zu  Grunde  liegen. 

1)  3  Tage  nach  der  Durchschneidung  getÖdtet. 

Seit  der  Operation  ist  das  ganze  Bein  nachgeschleppt  worden. 

Section:  Die  Musculatur  am  ganzen  operirten  Bein  ist  st&rker  blut- 
haltig,  als  auf  der  anderen  Seite. 

Die  Kniekehlen-Lymphdrüsen  sind    beiderseits  ungefähr  gleich  gross. 

Mikroskopisch:  Die  Musculatur  des  gelähmt  gewesenen  Beines 
unterscheidet  sich  von  der  des  anderen  durch  den  klaffenden  Zustand  sämmt- 
licher  Geisse;  äusserst  zahlreiche  Capillaren  sind  dadurch  sichtbar  geworden. 
Meist  sind  die  Geisse,  zumal  die  Capillaren,  leer. 

Sonst  besteht  kein  Unterschied. 

In  den  Lymphdrüsen  des  operirten  Beins  sind  die  Geisse  ebenfalls 
stark  erweitert  und  meist  gefüllt. 

2)  5  Tage  nach  der  Durchschneidung  getödtet 

Die  makroskopischen  Verhältnisse  stimmen  mit  denen  des  Thieres  t 
überein. 

Mikroskopisch:  Es  liegen  an  einigen  Stellen  sowohl  Muskelbändel, 
wie  Muskelfasern  weiter  auseinander,  als  an  den  anderen  Stellen  und  im 
Muskel  an  der  anderen  Seite.  An  derartigen  aufgelockerten  Stellen  ist 
auch    das  Hauptbindegewebe  ^)  weniger   dicht  gefügt;   man   sieht  toq  ihm 

1)  Unter  Hauptbindegewebe  ist  stets  das  Perimysium  Intemom,  unter 
Nebenbindegewebe  das  im  Innern  der  Muskelbnndel  Torkommende  ver- 
standen. 
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aus  äusserst  spärliches  und  feines  Bindegewebe  in  die  Bündel  sich  er- 
strecken, fast  immer  mit  Capillsren,  die  ron  ihm  umbäilt  sind.  Auch 
aaf  Querschnitten  fallen  zuweilen  feinste  Bindegewebsfasern  und  Capillaren 
im  Innern  der  Bändel  auf.  Aeusserst  spärliche  Kerne  lassen  sich  hier 
und  da  als  diesem  Nebenbindegewebe  sugehörig  nachweisen.  Zahlreiche, 
klaffende  Capillaren,  theils  gefüllt,  theils  leer,  sind  im  Muskel  und  in  der 
(—  sonst  unreränderten  — )  Lymphdrüse  sichtbar. 

3)  7  Tage  nach  der  Durchschneidung  getödtet. 

4  Tage  nach  der  Operation  ist  die  Kniekehlen-Lymphdrüse  zur  Grösse 
einer  Erbse  angeschwollen  zu  fühlen. 

Am  Tag  der  Todtung  besteht  leichte  Rothung  der  Haut  der  Ferse. 

Section:  Hyperämie  der  Husculatur  des  operirten  Beines. 

Mikroskopisch:  Hyperämie  der  Drüse;  leichte  Hyperplasie  der 
Follikel  und  Markstränge  im  Vergleich  zur  Drüse  des  gesunden  Beines. 

Die  Sehne  ist  ohne  Veränderungen. 

Muskeln:  die  uoter  No.  2  beschriebenen  Veränderungen,  dort  nur  an 
einigen  Stellen  Yorhanden,  sind  in  grösserer  Ausdehnung  nachweisbar, 
aber  immerhin  nicht  an  allen  Stellen  des  Muskels. 

Im  Haupt-Bindegewebe,  das  im  normalen  Muskel  meist  gestreckte,  oder 
aber  ungleichmässig  gewundene  und  zum  Theil  mit  Knickungen  versebene, 
dicht  gelagerte  Fasern  besitzt,  fallen  an  aufgelockerten  Stellen  zahlreiche, 
kürzere  und  längere  Spiralfasern  auf  von  äussert  regelmässiger  und  enger 
Drehung,  anscheinend  ganz  isolirt  liegend  und  zugespitzt  endigend.  Die 
zahlreichen,  klaffenden  Capillaren  sind  leer. 

Ein  zweites,  am  7.  Tage  getödtetes  Thier  verhält  sich  in  allen  Punkten 
wie  das  eben  beschriebene. 

4)  10  Tage  nach  der  Operation  getödtet. 

Am  8.  Tage  Rothung  und  geringe  Schwellung  der  Fersenhaut;  die 
Drüse  ist  grösser  als  eine  Erbse  zu  fühlen. 

Section:  Abscess  an  der  Operationsstelle.  Die  Musculatur  des  ope. 
rirten  Beines  ist  stärker  bluthaltig,.  als  auf  der  anderen  Seite,  besonders 
die  Wadenmusculatur.  Die  Drüse  in  der  Kniekehle  ist  auf  das  Drei-  bis 
Vierfache  vergrössert 

Mikroskopisch:  Die  Kapsel  der  Lymphdrüse  und  ihre  nächste  Um- 
gebung ist  zellig  infiltrirt,  auch  mit  mebrkemigen  Zellen.  Hyperplasie  vor 
allem  der  Follikel. 

Muskeln:  An  einigen  wenigen  Stellen  besteht  dicht  unter  einer  Fasele 
and  im  Hauptbindegewebe  nächst  den  Geissen  sehr  geringe  zellige 
Infiltration:  runde  Zellen  vom  Aussehen  der  Lymphocyten,  dazwischen 
hier  und  da  grössere  runde  Zellen.  Nirgends  sind  im  Innern  der  Bündel 
freie  Zellen  zu  finden. 

Die  Muskelfasern  sind  zum  Theil  stark  und  grob  geschlängelt,  zum 
Theil  gestreckt.  Besonders  auf  Querschnitten  ist  die  lockere  Lage  der 
Muskelfasern   annähernd    überall   deutlich;    zwischen   ihnen  sind  die  zahl- 
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reichen    Capillaren   und    das   feinste  Bindegewebe,   vorwiegend   in  deren 
Nähe,  sichtbar. 

Neben  den  weitaus  überwiegenden,  ganz  normalen  Muskelkemen  in 
der  gewöhnlichen  Form  und  Anordnung,  finden  sich  Häufchen  von  3—5 
oder  dichtgefugte  Reihen  Yon  3 — 6  Kernen,  stets  in  der  Faserrichtung  an- 
geordnet. Solche  Kerne  sind  rundlich  oder  oval,  zeigen  unregelmässigen, 
zackigen  oder  buchtig  verlaufenden  Contour,  zuweilen  ausgesprochene  Huf- 
eisenform, und  sind  zum  Theil  gross  und  dann  mit  locker  angeordnetem 
Chromatin,  zum  Theil  klein  und  dann  mit  sehr  dicht  gelagertem  versehen. 

5)  11  Tage  nach  der  Durchschneidung  gestorben.  . 

4  Tage  nach  der  Operation  ist  die  Lymphdrüse  fast  bohnengross  und 
die  Fersenhaut  gerothet 

Section:  Lobuläre  Hepatisation  in  beiden  Unterlappen.  Oberfläch- 
licher Abscess  an  der  Nahtstelle.  Drüse  kaffeebohnengross,  blauroth. 
Musculatur  des  Unterschenkels  weich,  feucht,  hyperämisch;  zahlreiche,  stark 
gefüllte  Venen  sind  zu  sehen,  auch  in  der  Haut. 

Mikroskopisch:  Im  Ganzen  die  gleichen  Verhältnisse,  wie  unter 
No.  4;  nur  ist  die  Muskelkem- Vermehrung  nicht  ganz  so  stark,  und  zumal 
die  Häufchenbildung  weniger  deutlich.  Die  Gestalt- Veränderungen  der 
Kerne  sind  stark  ausgesprochen,  es  sind  viele  Zwischenstufen  zwischen  den 
vergrösserten  und  den  verkleinerten,  verdichteten  Kernen  zu  bemerken, 
und  zwar  auch  an  den  meisten  isolirt  liegenden. 

Um  einige  derartige  Kerne,  grosse  und  kleine,  sieht  man  einen  feinsten, 
ungeförbten  Saum  von  äusserst  scharfer  Begrenzung. 

Die  Fibrillen  liegen  vielfach  locker  und  unregelmässig  und  bilden 
spaltförmige  Räume  zwischen  sich. 

6)  12  Tage  nach  der  Durchschneidung  getodtet. 

6  Tage  nach  der  Durchschneidung  ist  die  Drüse  kaffeebohnengross  zu 
fühlen.  9  Tage  nach  der  Operation  erbsengrosse  Excoriation  an  der  Ferse; 
die  Umgebung  ist  infiltrirt.  Am  folgenden  Tage  Ausbreitung  des  Decubitus 
über  mehrere  Zehen. 

Section:  Kleiner,  oberflächlicher' Abscess  an  der  Naht. 

Mikroskopisch:  Die  im  eingebetteten  Zustand  kaffeebohnengrosse 
Drüse  zeigt  eine  starke,  kleinzellige  Hyperplasie;  die  Sinus  sind  mit 
Lymphocyten  ausgefüllt  und  dadurch  undeutlich. 

Die  Achilles-Sehne  ist  ganz  frei  von  entzündlichen  Veränderungen. 
Auch  im  Muskel-Bindegewebe  besteht  nirgends  Kern-Anhäufung. 

Weiter  Abstand  der  Fasern,  Sichtbarkeit  des  Nebenbindegewebes, 
Lockerung  des  Hauptbindegewebes,  Spiralen  in  ihm,  ungefähr  wie  früher 
beschrieben,  doch  hat  man  beim  Vergleich  mit  dem  gesunden  Muskel  den 
Eindruck  einer  Verdickung  der  Bindegewebsfasern,  zumal  im  Haupt- 
bindegewebe. 

7)  12  Tage  nach  der  Durchschneidung  getodtet 

3  Tage  nach  der  Operation  schleppt  das  Thier  besonders  den  Fuss 
nach,    so  dass    der  Fussrücken    über   den  Boden  streift.    2  Tage   später 
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RöthuDg  an  dieser  Stelle.  Die  Dräsen  kaffeebobnengross.  4  Tage  später 
setzt  das  Thier  den  kranken  Fuss  wieder  annäbemd  so  auf,  wie  den  ge- 
sunden. Die  Ferse  zeigt  einen  erbsengrossen  Decubitus ,  der  in  den 
nächsten  Tagen  an  Grosse  zunimmt.  Dabei  schwillt  die  Drüse  noch  mehr  an. 

Section:  Die  Drüse  ist  fast  haselnussgross,  die  Achilles-Sehne  stark 
verdickt  und  mit  der  Haut  leicht  verwachsen.  Der  Unterschenkel  ist  stark 
hjperämisch. 

Mikroskopisch:  In  allen  Punkten  Uebereinstimmung  mit  dem 
vorigen  Thier,  nur  bebesteht  starke  Kemvermehrung  in  der  Achilles-Sehne, 
aber  nicht  im  MuskeL 

8)  15  Tage  nach  der  Durchschneidung  getödtet. 

8  Tage  nach  der  Operation  linsengrosse  Infiltration,  am  folgenden 
Tage  erbsengrosser  Defect  in  der  Fersenhaut. 

Section:  Abscess  an  der  Operationsstelle.  Die  Kniekehlen-Drüse  ist 
nicht  Tergrössert;  die  Achilles-Sehne  unverändert. 

Mikroskopisch:  Geringe  zellige  Infiltration  in  der  Scheide  der 
Achilles-Sehne,  nahe  den  Gefässen.  Stärkere  zellige  Infiltration  an  mehreren 
Stellen  der  Fascien  des  Unterschenkels,  zuweilen  von  hier  sich  in  das 
Hauptbindegewebe  des  Gastrocnemius  verlierend.  Auch  spärliche  isolirte 
Heerde  kleiner  runder  Zellen  im  Hauptbindegewebe  um  die  Venen  herum. 

Der  weitaus  grosste  Theil  des  Muskel -Bindegewebes  ist  ohne  Kem- 
vermehrung.  Seine  lockere  Beschaffenheit  ist  sehr  ausgesprochen;  die 
Fasern  sind  in  jeder  Dicke  vertreten,  von  feinsten,  sehr  blass  gefärbten, 
eben  sichtbaren  bis  zu  so  dicken,  wie  sie  nirgends  im  Muskel  der  anderen 
Seite  oder  in  einem  Präparat  bisher  zu  finden  waren. 

Die  Muskelkeme  sind  vermehrt;  man  sieht  weniger  Häufchen,  als 
Reihen  von  kleinen,  runden,  chromatinarmen  Muskelkernen,  die  sich  gern 
theilweise  decken,  wie  aufgezählte  Geldstücke.  Solche  Reihen  sind  im 
ganzen  Muskel  zu  finden,  ohne  Beziehung  zu  der  verschiedenen  Beschaffen- 
heit des  Bindegewebes. 

Es  bestehen  ziemlich  zahlreiche  ungefärbte  Höfe  um  Muskelkeme  von 
verschiedener  Grosse  und  Dichtigkeit. 

Einige  Muskelfasern  im  Innern  und  am  Rand  von  Bündeln  heben  sich 
ab  von  den  übrigen  durch  ihre  Dicke,  streng  kreisrunden  Querschnitt, 
homogenes  Aussehen,  stets  gestreckten  Verlauf  und  gelbbraune  Färbung 
nach  van  Gieson  (anstatt  der  gewohnlichen  braunrotben).  Auf  Längs- 
schnitten lassen  sich  solche  Fasern  sehr  viel  undeutlicher  erkennen,  als  auf 
Querschnitten.    (Im  Folgenden  „cylindriscbe  Fasern^  genannt.) 

9)  15  Tage  nach  der  Durchschneidung  getödtet. 

7  Tage  nach  der  Operation  RÖthung  und  Schwellung  am  Rücken  des 
ganz  schlaff  nachgezogenen  Fusses.     Die  Drüse  ist  kleinbohnengross. 

4  Tage  später  fast  linsengrosser  Decubitus  an  der  Ferse,  die  jetzt 
wieder  beim  Gehen  aufgesetzt  wird. 
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4  Tage  später  ist  der  Decubitus  fast  zebnpfeoDigstäckgrosSy  mit  einer 
Borke  bedeckt,  die  Umgebung  stark  infiltrirt,    die  Druse  fast  haselnussgross. 

Section:  Die  venöse  Hyperämie  des  Beines  fkWt  stark  auf. 

Mikroskopisch:  Das  Muskel-Bindegewebe  ist  ganz  ohne  ZelWer- 
mehrung.  Was  am  12.  Tag  angedeutet  war,  ist  hier  ohne  Weiteres  la 
zu  sehen  und  bedarf  kaum  eines  Vergleichs  mit  dem  Muskel  des  anderen 
Beines:  die  beträchtliche  Verdickung  zahlreicher,  zumal  der  isolirt  gelegenen 
Bindegewebsfasern,  vor  allem  auch  der  spiraligen,  die  breite,  gewundene 
Bänder  darstellen.  Dünne,  oft  eben  nur  nachweisbare  Fasern,  die  kaum 
die  Rothförbung  nach  van  Gieson  annehmen  und  an  Gerinnangs-Pro- 
dukte  erinnern,  sind  daneben  reichlich  vorhanden;  viel  reichlicher  uod 
dünner,  als  bisher. 

Die  Muskelkem-Vermehrung,  vor  allem  in  Form  der  Reihenbildung, 
ist  deutlich. 

Cylindrische  Fasern  sind  massig  zahlreich  nachweisbar. 

Ganz  vereinzelte  Muskelfasern  weisen,  nach  Altmann  fixirt,  äusserst 
spärliche,  in  weiten  Abständen  liegende,  allerkleinste  Fetttröpfchen  auf, 
die  im  Muskel  der  anderen  Extremität  fehlen. 

Alle  übrigen  Punkte  sind  wie  beim  vorigen  Thier. 

10)  17  Tage  nach  der  Durchschneidung  getödtet. 

Zu  einer  Excoriation  ist  es  nicht  gekommen,  nur  zur  Röthung  und 
Schwellung  der  Fersenhaut    Die  Drüse  hat  die  Grösse  einer  Erbse  erreicht. 

Mikroskopisch:  Die  Muskelkern- Vermehrung  hat  an  Stärke  ge- 
wonnen; sowohl  Reihen,  wie  Häufchen  sind  deutlich.  Alle  denkbaren 
Form-Veränderungen  der  Kerne  sind  zu  sehen,  die  grossen,  chromatinarmen 
haben  sehr  häufig  Hufeisenform ;  die  gewöhnlichen  scharf  begrenzten,  ovalen 
und  langen  Muskelkerne  fehlen  fast  ganz.  Recht  oft  trifft  man  stark  ge- 
färbte Kernfragmente  an,  die,  ein  Häufchen  oder  eine  Reihe  bildend,  an 
Stelle  eines  normalen  Kerns  liegen. 

Die  nach  van  Gieson  ungefärbten  scharfrandigen  Höfe  finden  sich, 
im  ganzen  spärlich  aber  gross,  um  wenig  veränderte  Kerne;  mit  einer 
dünnen  Methylenblau-Lösung  auf  einige  Sekunden  behandelt,  färben  sie  sich 
hellblau,  während  alle  übrigen  Theile  des  Muskels  (ausser  den  Kernen) 
ungeförbt  bleiben. 

Vereinzelte  Fasern  zeigen  auf  Längsschnitten  stets  mehrfach  vor- 
handene, in  Scheiben-  und  Trommelform  ihre  ganze  Dicke  einnehmende, 
scharf,  und  zwar  gerade  oder  krumm  begrenzte  Stellen,  wo  die  Längs-  und 
Querstreifung  undeutlich,  oft  gar  nicht  erkennbar  ist,  und  die  Faser  nach 
van  Gieson  sich  stärker  förbt,  als  gewöhnlich.  Ober-  und  unterhalb  von 
solchen  Theilen  ist  die  Längs-  und  Querstreifung  auffallend  deutlich,  viel 
deutlicher,  als  in  einer  normalen  Faser,  da  man  hier  nur  gelockert  liegende 
Fibrillen  sieht  und  das  Sarkoplasma  ausnahmslos  ganz  vermisst  Im 
frischen  Präparat  sind  jene  Scheiben  glänzend  und  homogen:  «hyaline 
Veränderung  in  Scheibenform",  „hyaline  Scheiben". 
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Das  Maskelbindeg^ewebe  stimmt  ganz  überein  mit  seinem  Verhalten 
am  15.  Tage.    Ebenso  der  Fettgehalt. 

11)  18  Tage  nach  der  Durchschneidung  gestorben. 
Das  Thier  sieht  seit  der  Operation  krank  aus. 

Section:  Kleinster  oberflächlicher  Abscess  dicht  neben  der  Operations- 
naht; keine  Verfinderungen  der  Organe. 

Mikroskopisch:  an  einer  einsigen  Stelle,  dicht  unter  einer  Fascie, 
nahe  grösseren  Gefassen  ein  Heerd  von  Infiltration  mit  ein-  und  mehr- 
kemigen  Zellen. 

Besonders  stark  ist  die  Anflockerung  des  Muskels.  Sehr  h&ufig  sieht 
man  vom  Hauptbindegewebe  aus  die  weiten  Capillaren  in  die  Bändel  ein- 
treten und  mit  einem  Mantel  lockeren,  nicht  mehr  ganz  feinfaserigen 
Bindegewebes  umgeben,  das  an  Menge  und  Dicke  das  gewöhnliche  Neben- 
Biodegewebe  weit  übertrifft. 

Auch  in  den  Bündeln  verlaufende  Capillaren  besitzen  häufig  in 
geringerer  Stärke  einen  Mantel  äusserst  feinfaserigen  Bingewebes  bei  ihrem 
Verlauf  sowohl  parallel  mit,  als  quer  über  die  Muskelfasern;  das  Binde- 
gewebe ist  daher  sowohl  auf  Quer-  als  auf  Längsschnitten  gut  sichtbar; 
spärliche  Kerne  lassen  sich  in  ihm  nur  nahe  dem  Hauptbindegewebe  in 
der  Umgebung  der  eintretenden  Capillaren  nachweisen.  Der  grösste  Theil 
des  Bündelinnem  ist  indessen  noch  frei  von  Bindegewebsfasern. 

Die  Muskelkeme  sind  ziemlich  stark  vermehrt;  die  dem  normalen 
Muskel  zukommenden  Formen  und  Anordnung  fehlen  fast  überall,  dafür 
die  beschriebenen  Veriinderungen,  die  Häufchen  und  Reihen. 

Vereinzelte  Höfe  um  Kerne;  vereinzelte  cylindrische  Fasern;  spärliche 
Fasern  mit  hyalinen  Scheiben.    Kein  Fett. 

12)  20  Tage  nach  der  Operation  getödtet. 

4  Tage  nach  der  Durchschneidung  (trotz  lockeren  Watte  verband  es  von 
Anfang  an)  Röthung  und  Schwellung  des  Fussrückens:  die  Druse  ist 
erbsengross. 

Nach  weiteren  4  Tagen  ist  fast  der  ganze  Fuss  gerothet  und  ge- 
schwollen und  Excoriation  über  drei  Zehen  eingetreten.  Die  Achilles- 
sebne ist  verdickt,  die  Drüse  fast  haselnussgross. 

5  Tage  später  hat  sich  die  Excoriation  vergrössert  und  neigt  zu 
Blutungen:  das  Thier  magert  ab. 

Section:  Die  Venen  am  operirten  Bein  sind  stark  gefüllt.  Waden- 
muskulatnr  venös-hyperämisch.  Die  verdickte  Sehne  ist  mit  der  Haut  ver- 
wachsen.    Die  Muskelbäuche  haften  z.  Th.  fester  aneinander,  als  gewöhnlich. 

Mikroskopisch:  Die  Drüse  in  kleinzelliger  Hyperplasie.  In  der 
Sehne  nahe  ihrem  Ansatz  ein  kleiner  Abscess,  dessen  centrale  Zellen 
nekrotisch  sind.  Die  ganze  Sehne  ist  zellig  infiltrirt;  die  Zellensammlung 
ist  auch  auf  das  benachbarte  Hauptbindegewebe  des  Muskels  eine  kurze 
Strecke  weit  fortgesetzt,  und  in  einzelnen  isolirten  Heerden  auch  an  anderen 
Stellen  des  Haupt-Bindegewebes  zu  finden. 
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Das  Muskel-Bindegewebe  verhält  sich  sonst  fast  ganz  wie  im  Torigea 
Fall;  nur  sind  im  Bnndelinnem  mehr  Capillaren  frei  von  Fasern  in  ihrer 
Umgebung. 

Die  Muskelkem -Vermehrung  ist  un gleich m&ssig,  aber  z.  Th.  sehr  stark; 
lange  Muskelkeme  fehlen  ganz. 

Aeusserst  spärliche  Höfe  um  Kerne;  spärliche  cylindrische  Fasern; 
keine  hyalinen  Scheiben  sind  gefunden. 

Auf  Längsschnitten  fllllt  eine  starke  Schlängelung  der  meisten  Fasern, 
auf  Querschnitten  der  bedeutende  Unterschied  in  der  Faserstärke  mehr  als 
bisher  auf,  vor  allem  auch  eine  merkliche  Zunahme  der  ganz  dünnen 
Fasern.  — 

Aeusserst  spärliche  und  kleinste  Fetttröpfchen  in  allen  Fasern. 

13)  23  Tage  nach  der  Operation  getödtet. 

Röthung  und  Schwellung  des  Fussrnckens  vom  10.  Tag  ab.  Es  kommt 
nicht  zu  einem  Defect.    Die  Druse  erreicht  die  Grösse  einer  Erbse. 

Section:  Ausser  der  Muskel hyperämie  ist  nichts  erwähnenswerth. 

Mikroskopisch:  Die  Sehne  zeigt  ganz  leichte  zellige  Infiltration, 
das  Muskel -Bindegewebe  ist  frei  davon.  Das  Haupt-  und  Nebenbinde- 
gewebe des  Gastrocnemius  ist  sehr  locker;  in  jenem  vermehrte  und  zahl- 
reiche verdickte  Fasern  und  Spiralen.  Spärliche  lange  Kerne  liegen 
Fasern  an. 

Die  Beziehung  des  reichlichen  Nebenbindegewebes  zu  den  sehr  weiten 
und  meist  gefüllten  Capillaren  (nur  wenige  zeigen  gar  keine  Fasern  in 
ihrer  Umgebung)  ist  besonders  deutlich. 

Es  besteht  ausgesprochene  Muskelkern -Vermehrung  in  Häufchen  und 
Reihen.  Normale  Muskelkerne  fehlen  ganz,  an  ihrer  Stelle  grosse,  ovale 
bis  runde  oder  eingeschnürte  chromatinarme  Kerne.  Die  Häufchen  und 
Reihen  zeigen  meist  stark  verkleinerte  und  stark  gefärbte,  deformirte  Kerne ; 
häufig  kann  man  hier  nur  von  Chromatin-Körnern  sprechen,  die  auch  sonst 
isolirt  zu  finden  sind. 

Zahlreiche  Kerne  mit  Hufen,  gelegentlich  auch  ein  grosser  Hof,  der 
ein  Kernhäufchen  einschliesst 

Zum  ersten  Mal  fallen  vereinzelte  Fasern  mit  ungefikrbten  kugeligen 
Vacuolen  in  einem  grösseren  oder  kleineren  Theil  ihres  Verlaufs  auf; 
da,  wo  sie  zahlreicher  nebeneinander  liegen,  erhält  eine  solche  Faser  ein 
wabiges  Aussehen.  Hyaline  Scheiben  und  cylindrische  Fasern  sind  nicht 
sehr  reichlich. 

Die  Schlängelung  der  Fasern  ist  zum  Theil  sehr  stark,  zum  Theil  gar 
nicht  vorhanden. 

Spärliche  kleinste  Fetttropfen  in  einem  Theil  der  Fasern,  durchaus 
nicht  im  ganzen  Muskel. 

Vergleiche  zwischen  dem  gesund  und  dem  gelähmt  gewesenen  Muskel 
ergeben  in  diesem  zahlreichere  und  grössere  Fetttropfen  im  Hauptbinde- 
gewebe. 
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14)  25  Tage  nach  der  Durchschneidung  getödtet. 

Vom  17.  Tag  an  besteht  ein  mit  Borken  bedecktes  Ulcus  an  der  Ferse, 
und  die  Drüse  ist  gat  erbsengross. 

Mikroskopisch:  Die  geringe  zellige  Infiltration  der  Sehne  erstreckt 
sich  auch  in  das  Haupt-Bindegewebe  des  Muskels  auf  eine  geringe 
Entfernung  hinein.  An  einer  Stelle  um  eine  kleine  Vene  herum  findet 
sich  eine  Ansammlung  von  Zellen  vom  Aussehen  der  Lymphocyten. 

Auch  in  diesem  Muskel  kommen,  doch  nur  selten,  Ghromatin-Körner 
an  Stelle  Ton  Kernen  Tor. 

Kemböfe  sind  häufig. 

Cylindrische  Fasern  finden  sich  in  sehr  wechselnder  Menge. 

Kleinste  spärliche  Fetttröpfchen  liegen  in  allen  Fasern,  aber  nicht 
immer  durch  ihre  ganze  Länge;  das  interstitielle  Fett  ist  vermehrt,  wie  im 
vorigen  Fall;  die  übrigen  Punkte  stimmen  ebenfalls  mit  diesem  uberein, 
nur  fehlen  Fasern  mit  Vacuolen. 

15)  28  Tage  nach  der  Durchschneidung  getödtet. 

Ein  Hautdefect  ist  ausgeblieben,  und  die  Drüse  hat  nur  die  Grosse 
einer  Erbse  erreicht. 

Mikroskopisch:  Geringe  zellige  Infiltration  der  Sehnenscheide.  Das 
Muskel-Bindegewebe  ist  ganz  ohne  Kemvermehrung. 

Die  Muskelkem- Vermehrung  hat  häufiger  zu  Häufchen,  als  zu  Reihen 
geführt;  recht  oft  sieht  man  8  und  mehr  Kerne  zu  einem  regelmässigen 
Ring  gruppirt. 

Kemhöfe,  cylindrische  Fasern,  hyaline  Scheiben  und  Vacuolen  sind 
vorhanden. 

Die  Längsstreifung  der  meist   gestreckten  Muskelfasern  ist  auf  grosse 

Strecken   auffällig   deutlich  durch  weiten  Abstand  der   Fibrillen   und  Un- 

sichtbarkeit    des  Sarkoplasmas ;   gelegentlich    treten    auch    breite    Spalten 
in  diesem  auf. 

Der  Fettgehalt   im  Muskel-   und  Bindegewebe    war   im    vorigen   Fall 

stärker,  als  hier. 

16)  80  Tage  nach  der  Durchschneidung  getödtet 

Vom  5.  Tag  an  ist  die  Ferse  geröthet  und  angeschwollen.  Decubitus 
ist  ausgeblieben.  Die  Drüse  ist  von  der  ersten  Woche  an  erbsengross  zu 
fühlen. 

Mikroskopisch:  Sehne  und  Muskel-Bindegewebe  sind  ohne  Kern- 
vermehrung. 

An  diesem  ist  sowohl  die  Zahl-,  wie  die  Dickenzuuahme  vieler  Fasern 
und  die  Beziehung  des  Neben*Bindege wehes  zu  den  weiten  Gapillaren  un- 
verkennbar. Verdickte  Bindegewebsfasern  zeigen  oft  eine  äusserst  feine 
Längsstreifung  und  eben  sichtbare  Lücken  im  Innern;  an  Faserenden  kann 
man  auch  weitere  Abstände  zwischen  den  so  sichtbar  gewordenen  [Inter- 
nem wahrnehmen.  Besonders  das  Haupt-Bindegewebe  zeigt  derartige 
breite,   bandartige,    stark    geschlängelte   Fasern.      Die    Kemarmuth    des 
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Bindegewebes  ist  gegenüber  der  Zunahme  seiner  Fasern  besonders  auf- 
fallend. 

Die  Muskelkern-Vermehrung  ist  deutlich  und  hat  häufig  zur  Bildung 
der  erwähnten  Kemringe  geführt.  Lange,  isoHrte  Muskelkerne  sind  neben 
Häufchen  und  Reihen  in*  grosser  Zahl  nachweisbar,  aber  sie  sind  dicker 
und  weniger  scharf  contourirt,  als  im  gesunden  Muskel,  und  ihr  Ghromatia 
ist  unregelmässiger  angeordnet  Eernhöfe  sind  oft,  Chromatinkomcben  an 
einer  Stelle  gefunden. 

Die  cylindrischen  Fasern  sind  besonders  auf  Querschnitten  zu  sehen. 
Auf  Längsschnitten  sieht  man  Fasern,  die  in  der  grossten  Länge  ihres 
Verlaufs  die  Beschaffenheit  der  cylindrischen  Fasern  angenommen  haben, 
während  der  Rest  äusserst  locker  liegende  Fibrillen  ohne  Sarkoplasma  auf- 
weist, —  80,  wie  die  zwischen  den  hyalinen  Scheiben  gelegenen  Theile. 

Längsspalten  zwischen  den  Fibrillen  sind  auch  sonst  häufig.  Fasern 
mit  hyalinen  Scheiben  sind  spärlich,  Vacuolen  fehlen. 

Spärliche,  kleinste  Fetttröpfchen  liegen  in  den  meisten  Fasern;  auch 
die  Vermehrung  des  Fettgewebes  ist  wie  vorher  erkennbar. 

17)  33  Tage  nach  der  Durchschneidung  getödtet. 

2  Tage  nach  der  Operation  ist  die  Kniekehlen -Drüse  iinsengross. 

9  Tage  nach  der  Operation  besteht  verschorfter  Decubitus  auf  dem 
ganzen  Fussrücken:  die  Drüse  ist  fast  haselnussgross.  3  Tage  später  wird 
eine  Fractur  von  Fussknochen  constatirt;  nach  einer  Woche  Heilung  unter 
starker  Callusbildung. 

3  Wochen  nach  der  Operation  besteht  der  Decubitus  noch  ganz  un- 
verändert, die  Drüse  besitzt  noch  dieselbe  Grösse. 

Bei  der  Tödtung  die  gleichen  Verhältnisse. 

Mikroskopisch:  Die  Sehne  ist  ohne  Kemvermehrung. 

In  der  stark  hyperplastischen  Drüse  sind  die  Sinus  von  Rinde  und 
Mark  stark  erweitert,  die  Follikel  vergrössert;  die  Drüsenkapsel  ist  ohne 
zellige  Infiltration. 

Im  Muskel  -  Bindegewebe  liegen  zuweilen  einige  Lymphocyten  um 
kleinste  Venen,  sonst  fehlt  Kemvermehrung. 

Die  sehr  starke  Auflockerung  des  Muskels  lässt  die  Beschaffenheit  vor 
allem  des  Neben-Bindedewebes  gut  erkennen.  Zumal  auf  Längsschnitten 
sieht  man  in  ganz  regelmässigen  Abständen,  vom  Haupt- Bindegewebe  aus- 
gehend, weite  Capillaren  mit  dichtem,  feinf&serigem  Bindegewebs-Mantel 
von  beträchtlicher  Dicke,  parallel  mit  einander  quer  über  die  Muskelfasern 
hinwegziehen  und  mit  ebensolchen  längs  verlaufenden  Capillaren  zusammen- 
hängen, deren  Mantel  dünner  ist.  Es  gelingt  mehrmals,  sechs  derartige 
parallele  Capillaren  mit  ihren  Mänteln  an  einer  Stelle  des  Schnittes  anzu- 
treffen, so  regelmässig  angeordnet  und  mit  gestreckt  verlaufenden  Längs^ 
capillaren  in  Zusammenhang,  dass  man  an  eine  Leiter  mit  ihren  Quer- 
sprossen  erinnert  wird.  Häufiger  sind  Leitern  mit  nur  3  und  4  Quer- 
sprossen  vom  Schnitt  getroffen.    Solche  Quercapillaren  ziehen  gewöhnlich 
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aber  drei  bis  vier  längsgetroffene  Muskelfasern  hinüber,  zuweilen  aber 
aoeh  über  mehr  (bis  8). 

Starke  KernTermehrung,  besonders  viele  verkleinerte,  tief  gefilrbte 
Kerne  werden  angetroffen,  w&hrend  GhromatinkÖmer  vermisst  werden; 
ebenso  fehlen  die  ringförmig  angeordneten  Kerne.  An  den  Kernhöfen 
Üillt  ihre  ungleichmässige  Vertheilung  auf;  zuweilen  zeigen  viele  Kerne 
einer  einzigen  Faser  solche,  dann  wieder  fehlen  sie  in  grossen  Partien 
der  Schnitte.  Solche  Hofe  sind  oft  spaltförmig  und  umfassen  bis  3  Kerne, 
meist  geschrumpfte. 

Spärliche  cylindrische  Fasern  und  hyaline  Scheiben,  dagegen  keine 
Vacttolen  sind  zu  sehen. 

Die  Vermehrung  des  interstitiellen  Fettes  hat  zugenommen;  auch  die 
Petttröpfchen  in  den  Fasern  sind  zahlreicher  und  grösser,  so  dass  sie  auch 
auf  Querschnitten  gut  zu  sehen  sind. 

Geschlängelte  und  gestreckte  Fasern  wechseln  sehr  mannigfach  ab; 
besonders  an  den  letzteren  sieht  man  häufig  L&ngsspalten. 

18)  35  Tage  nach  der  Durchschneidung  getödtet. 

9  Tage  nach  der  Operation   besteht  eine  erbsengrosse  Excoriation  an 

der  Ferse;  unter  einem  Schorf  schreitet  sie   trotz  Watteverbandes  langsam 

fort  und  ist  beim  Tod  pfennigstückgross ;  die  Achilles-Sehne  stark  verdickt. 

Mikroskopisch:  An  mehreren  Stellen  findet  sich  circumscripte  zellige 

Infiltration  nahe  den  kleinen  Gefassen  im  Hauptbindegewebe. 

Der  Reichthum  an  neugebildetem  Bindegewebe  fällt  sehr  in  die  Augen, 
schon  bei  schwacher  Vergrösserung,  die  ausserordentliche  Armuth  an 
Kernen  bei  starker  Vergrösserung.  Vertheilung  und  Beschaffenheit  des 
Bindegewebes  sind  die  mehrfach  geschilderten.  An  den  weiten  Capillaren 
ist  die  Höhe  des  Endothels  bemerkenswerth. 

Die  Muskelkern-Vermehrung  ist  stark,  die  Contur- Veränderungen,  so" 
wie  die  vergrösserten,  chromatinarmen  Kerne  sind  sehr  deutlich ;  auch  an 
diesen  sind  Einschnürungen  zu  sehen,  bis  zur  Hufeisenform.  Die  Kern- 
böfe  sind  selten. 

Besonders  zahlreich  sind  die  cylindrischen  Fasern,  sowohl  auf  Längs-, 
wie  auf  Querschnitten,  zu  bemerken. 

Als  eine  in  den  früheren  Fällen  nicht  beobachtete  Eigenthümlicbkeit 
siebt  man  in  einer  Anzahl  von  ihnen  scharf  begrenzte,  spaltförmige,  zum 
Theil  verzweigte  Räume,  die  in  mannigfach  gewundenem  Verlauf  zuweilen 
grosse  Strecken  der  Muskelfasern  durchziehen  und  sich  bis  an  ihre  Peri- 
pherie verfolgen  lassen,  oder  kleiner  sind  und  ganz  im  Faserinnern  liegen. 
In  der  Regel  finden  sich  in  derartigen  Spalten  Kerne,  oft  in  grösserer 
Anzahl,  genau  wie  Muskelkerne  aussehend  und  auch  deren  Form- Ver- 
änderungen aufweisend;  an  Stellen,  wo  die  Spalten  die  Faser- Peripherie 
erreichen,  siebt  man  gelegentlich  Kemreihen  vom  Sarkolemm  aus  in  die 
Spalten  sich  hineinstrecken  und  stets  die  Wände  des  Spaltes  berühren. 
Fasern  mit  hyalinen  Scheiben  sind  ziemlich  häufig,   die  Scheiben  der 
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einzelnen  Faser  aber  spärlich,  so  dass  auf  Längs-  und  Querschnitten  sehr 
zahlreiche  Fasern  Yorhanden  sind,  die  des  Sarkoplasma  entbehren  und 
lockere,  in  weiten,  unregelmässigen  Abständen  liegende  Fibrillen  zeigen, 
so  dass  die  Fasern  dadurch  verdickt  sind.  Die  Stellen  der  hyalinen 
Scheiben  sehen  dann  eingeschnürt  aus,  während  umgekehrt  an  anderen 
Fasern,  wo  die  Fibrillen  nicht  aufgelockert  sind,  die  Stellen  der  Scheiben 
die  dicksten  sind.  Fasern  mit  Vacuolen,  und  zwar  isolirt  liegenden  und 
wabig  angeordneten,  finden  sich  häufig. 

Vergleiche  zwischen  dem  gelähmt  gewesenen  und  dem  Muskel  des 
anderen  Beines  lassen  dort  ohne  Weiteres  eine  beträchtliche  Zunahme  des 
interstitiellen  Fettes  erkennen. 

Die  Fetttröpfchen  in  den  Muskelfasern  sind  spärlich  und  nicht  in  allen 
Fasern  vorhanden;  im  Ganzen  ist  der  Fettgehalt  geringer,  als  bei  dem  Thier 
vom  33.  Tag. 

19)  38  Tage  nach  der  Durchschneidung  getödtet. 

Das  klinische  Verhalten  ist  fast  genau  wie  beim  vorigen  Thier,  die 
Achilles-Sehne  noch  stärker  verdickt  gewesen. 

Mikroskopisch:  Die  Sehne  ist  stark  mit  Rund-  und  Spindelzellen 
durchsetzt.  Diese  Infiltration  setzt  sich  weit  in  das  Hauptbindegewebe  des 
Muskels  hinein  fort  und  erstreckt  sich,  aber  nur  nahe  der  Sehne,  auch  zwischen 
die  einzelnen  Muskelfasern.  Trotz  der  grossen  Ausdehnung  dieser  Ver- 
änderungen, die  in  diesem  Umfang  bei  keinem  anderen  Thier  sich  ge- 
bildet haben  und  grosse  Theile  des  Muskels  unverwerthbar  machen,  bleiben 
Stellen  genug,  in  denen  das  Haupt-  und  Nebenbindegewebe  ganz  in  der 
gewöhnlichen  Weise  vermehrt  ist  und  freie  Zellen  völlig  vermissen  lässt. 
Solche  Stellen  bilden  einen  höchst  auffallenden  Gegensatz  zu  den  zelHg 
iniiltrirten. 

An  den  stark  vermehrten  Kernen  der  Muskelfasern  ist  ihre  äusserst 
unregelmässige  Vertheilung  zu  bemerken,  Häufchen  und  Reihen  fehlen,  die 
deformirten,  kleinen  oder  grossen  Kerne  liegen  meist  isolirt. 

Die  cylind fischen  Fasern  sind  in  viel  geringerer  Menge,  als  beim 
vorigen  Thier  vorhanden;  Spalten  und  Kerne  in  ihnen  nur  ganz  vereinzelt. 
Fasern  mit  hyalinen  Scheiben  sind  spärlich. 

Alle  übrigen  Punkte,  auch  das  Verhalten  des  Fettes,  wie  beim  vorigen 
Thier. 

20)  42  Tage  nach  der  Durchschneidung  getödtet. 
Decubitus  ist  ausgeblieben. 

Bei  der  Section  ist  die  Sehne  nicht  verdickt,  die  Drüse  nicht  Ter- 
grössert. 

Mikroskopisch:  Die  Sehne  ist  ganz  frei  von  Veränderungen,  die 
Drüse  im  Vergleich  zur  gesunden  mit  wenig  mehr  Zellen  versehen. 

Das  Muskel-Bindegewebe  ist  ohne  freie  Kerne,  auch  in  nächster  Nähe 
der  Sehne;  nur  einige  kleinste  Venen  zeigen  einige  spärliche  Zellen  vom 
Aussehen  der  Lymphocyten  in  ihrer  nächsten  Nähe. 
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Das  Haupt-  und  Neben-Bindegewebe  ist  viel  stärker  Yermehrt,  als  in 
den  bisherigen  Fällen  und  enthält  äusserst  zahlreiche  Fasern,  solche  von 
beträchtlicher  Dicke  und  allerfeinste,  eben  nachweisbare  durcheinander. 
Regelmässig  lässt  sich  auf  Längsschnitten  die  Mantel- Anordnung  des  vom 
Hauptbindegewebe  mit  Gapillaren  sich  abzweigenden  Nebenbindegewebes 
beobachten.  Aber  auch  die  meisten  längs  Terlaufenden  Gapillaren  im 
Innern  der  Bündel  zeigen  ebenfalls  Fasermäntel,  wenn  auch  dünnere.  Kerne 
sind  hier  gar  nicht,  und  neben  den  quer  verlaufen  den  Gapillaren  äusserst 
selten  nachzuweisen. 

Die  Muskelfasern  verhalten  sich  wie  beim  vorigen  Thier;  die  starken 
Schwankungen  in  der  Dicke  —  cylindrische  und  sarko plasmalose  auf  der 
einen,  stark  verdünnte  auf  der  andern  Seite  —  fallen  hier  noch  mehr  auf, 
als  bisher. 

Fett  ist  in  den  meisten  Muskelfasern,  doch  nicht  mehr  als  bisher. 
Neu  beobachtet  wird  sehr  spärliches  Fett  auch  in  cylindrischen  Fasern,  in 
denen  es  bisher  vermisst  wurde. 

Die  interstitielle  Fettvermehrung  ist  stärker  als  im  vorigen  Fall;  man 
sieht,  was  bisher  nicht  sicher  zu  constatiren  war,  fast  sämmtliche  Kerne 
des  Bindegewebes,  —  ohne  dass  sie  vermehrt  wären,  also  in  den  ge- 
wöhnlichen, weiten  Abständen  —  von  vereinzelten  oder  zahlreichen  feinen 
Fetttröpfchen  umgeben ;  in  Formolpräparaten  erkennt  man  kugelige  Lücken 
in  dem  nunmehr  sichtbaren  Protoplasma  dieser  Zellen,  die  spindelig  mehr 
oder  weniger  eng  Fasern  anliegen. 

21)  51  Tage  nach  der  Dnrchschneidung  getodtet. 

Decubitus  ist  ausgeblieben;  die  Drüse  ist  nicht  angeschwollen  zu  fühlen. 

Mikroskopisch:  Die  kaum  vergrösserte  Drüse  unterscheidet  sich  von 
der  anderen  nur  durch  Weite  der  Lymphsinus  und  die  dichte  Lage  der 
Lymphocyten.  In  der  Umgebung  der  Drüse  sind  einige  kleinste  Lympho- 
cyten-Häufchen,  die  auf  der  anderen  Seite  fehlen. 

Im  Hauptbindegewebe  des  Muskels  liegen  ähnliche  Zellen  um  einige 
Venen  und  auch  an  einer  Fascie. 

Die  Bindegewebs-Vermehrung  und  die  Dicke  eines  Theils  der  Fasern 
bat  im  Vergleich  zum  vorigen  Thier  zugenommen;  namentlich  auch  auf 
den  Längsschnitten  sieht  man  zwischen  den  allermeisten  Muskel-Fasern 
dickere  und  dünnere  Bindegewebs-Fasem  ziehen. 

Wo  Gapillaren  sichtbar  sind,  sind  sie  sehr  weit,  gleichgültig,  ob  sie 
Inhalt  haben  oder  nicht.  An  manchen  Querschnitten  kann  man  hohes 
Endothel  wahrnehmen,  an  andern  einen  nicht  sehr  dicken  rothen  Saum 
nach  aussen  von  den  flachen  Endothelkernen,  die  auch  hier  stets  ein  weites 
Lumen  auskleiden. 

Die  Differenzen  in  der  Stärke  der  Muskelfasern  sind  nicht  grösser 
geworden,  als  z.  B.  beim  vorigen  Thier;  jede  einzelne  Muskelfaser  ist  leicht 
als  solche  zu  erkennen;  auch  die  Anordnung  zu  Bündeln  ist  noch  gut 
ausgeprägt,  wenn  auch  nicht  so  scharf,    wie  im  normalen  oder  wenig  ver- 
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änderten  Muskel,  weil  das  stark  vermehrte  Nebenbindegewebe  den  Eindruck 
einer  Zerlegung  der  Bunde!  machen  kann. 

Cylindriscbe  Fasern  sind  selten,  mit  Yacuolen  versehene  ebenfalls, 
recht  zahlreich  sind  die  sarkoplasmalosen ,  mit  lockeren  FabriUen  ver- 
sehenen und  dadurch  verdickten  vertreten.  Nur  selten  lassen  sich  an 
ihnen  hyaline  Scheiben  nachweisen. 

Die  Kerne  sind  an  derartigen  aufgelockerten  Fasern  sowohl,  wie  an 
den  cylindrischen  spärlich  im  Vergleich  zu  den  Kernen  der  compacten,  in 
der  Mehrzahl  befindlichen  Fasern.  Deren  Kemvermehrung  entspricht  unge- 
fähr derjenigen  der  drei  vorigen  Tage;  schlanke,  lange,  kaum  oder  gar  nicht 
veränderte  Muskelkeme  trifft  man  noch  immer  an;  weitaus  überwiegen  die 
grossen  ovalen  bis  runden,  hier  besonders  chromatinarmen  Kerne.  Die 
Contouren  sind  meist  zackig.  Chromatinkorner  isolirt  und  in  Häufchen 
sind  oft  zu  finden.    Fettgehalt,  wie  im  vorigen  Fall. 

22)  69  Tage  nach  der  Durchschneidung  getodtet 

Ausser  leichter  Rothung  und  geringer  Verdickung  der  Fersenhaut 
bildet  sich  keine  Veränderung;  die  Drüse  schwillt  nur  zur  Grosse  einer 
Linse  an;  der  Muskel  ist  bei  der  Section  nicht  hyperämisch,  derb  mit 
feinsten  weissen  Streifen. 

Mikroskopisch:  Die  Drüse  ist  ganz  leicht  hyperplastisch.  Nirgends 
findet  sich  im  Muskel  zellige  Infiltration;  auch  die  oft  beobachteten 
Zellen  um  Venen  fehlen.  Das  Bindegewebe  ist  noch  stärker  ver- 
mehrt, als  im  vorigen  Fall;  auf  Querschnitten  sieht  man  solches  neben 
jeder  Faser,  auf  Längsschnitten  neben  den  meisten  Fasern.  Muskel-  und 
Bindegewebs-Fasern  von  ausserordentlich  wechselnder  Stärke. 

Die  Vertheilung  des  Bindegewebes  ist  durchaus  die  typische,  an  die 
Capillaren  eng  gebundene.  Haupt-  und  Nebenbindegewebe  unterscheiden 
sich  von  einander  deutlich,  die  Fasern  in  jenem  sind  reichlicher,  und  auch- 
die  dicksten  Fasern  sind  dort  zu  finden.  Besonders  auf  Querschaittea 
sieht  man  recht  häufig  vom  Haupt-Bindegewebe  aus  in  das  Bändel  sich 
hineinerstrecken  eine  längsgetroffene,  weite  Capillare  mit  ausserordentlich 
starkem  Fasermantel,  und  die  Capillare  sich  dann  zwischen  den  weit  ge- 
trennten Muskelfasern  verästeln,  wobei  der  Fasermantel  immer  dünner 
wird;  auch  nackte  Capillaren  lassen  sich  noch  nachweisen.  Die  Anordnung 
auf  Längsschnitten  ist  entsprechend,  die  leitersprossenartige  Anord- 
nung vollkommen  deutlich.  Als  neue  Beobachtung  fallt  auf,  dass  die 
Mäntel  um  solche  quer  über  längsgetroffene  Muskelfasern  verlaufende 
Capillaren  oft  sehr  locker  sind,  so  dass  sich  zuweilen  allerfeinstes, 
kernloses  Bindegewebe  wie  ein  feinster  Schleier  zwischen  zwei  Quer- 
capillaren  ausbreitet,  durch  den  man  die  Muskelfasern  hindurch  sieht.  In 
diesem  Nebenbindegewebe  gelingt  es  kaum  einmal,  einen  langen  Kern 
aufzufinden,  der  nicht  einer  Capillare,  sondern  einer  Faser  angehört.  Im 
Hauptbindegewebe  ist  dies  leichter  möglich,  aber  die  Kerne  sind  auch 
hier  äusserst  spärlich,  weit  getrennt;  nichts  weist  auf  eine  Vermehrung  hin^ 
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Die  Capillaren  sind  spärlicher  zu  finden,  als  sonst,  weit,  zum  Theil 
gefällt  Ein  leicht  roth  sich  färbender  schmaler  Saum  nach  aussen  von 
den  flachen  oder  auch  höheren  Endothel-Kemen  ist  zuweilen  sichtbar. 

Die  cylindrischen  Fasern  sind  zahlreich,  auf  Querschnitten  ist  in  jedem 
Bändel  eine  oder  mehrere  g^etroffen  (Schnitte  durch  hyaline  Scheiben  können 
hier  nicht  oft  zur  Verwechselung  fuhren,  da  sie  auf  Längsschnitten  sich 
als  selten  erweisen).  Die  Spaltenbildung  und  die  Lage  der  Kerne  in 
Spalten  ist  ziemlich  häufig,  doch  nicht  wie  am  35.  Tag.  Kerne  mit  Höfen, 
ovalen  und  länglichen,  sind  nicht  sehr  reichlich. 

Die  vermehrten  lluskelkeme  liegen  wieder  sehr  unregelmässig, 
Häufchen  und  Reihen  sind  selten.  Auch  die  Contour-Veränderungen  fallen 
nicht  sehr  auf,  wohl  aber  die  Chromatin-Arrouth  der  meist  ovalen  grossen 
Kerne.    Doch  fehlen  auch  Ghromatinkomer  nicht 

Die  Wellung  der  Fasern  ist  sehr  ausgedehnt  und  feiner,  als  man  es 
sonst  zu  sehen  pflegt  Das  Nebenbindegewebe  macht  meistens  ihre 
Windungen  mit. 

Das  interstitielle  Fett  ist  sehr  stark  vermehrt,  die  meisten  Kerne  zeigen 
Fetttropfen  neben  sich,  meist  mehrere  und  verschieden  grosse.  Zuweilen 
sieht  man  nahe  der  Grenze  des  Hauptbindegewebes  fetthaltige  Zellen  mit 
dicken  Tropfen  auch  im  Nebenbindegewebe  liegen,  was  zusammen  mit 
der  Zunahme  des  Nebenbindegewebes  überhaupt  die  Erkennung  der 
Bündel-Eintbeilung  erschweren  kann. 

Der  Fettgehalt  der  Muskelfasern  ist  nicht  vermehrt  gegenüber  dem 
vorigen  Thier;  die  Fetttropfen  sind  hier  alle  gleich  fein  und  liegen  in 
regelmassigen  Abstanden;  die  allermeisten  Fasern  enthalten  solche. 

23)  99  Tage  nach  der  Durchschneidung  getodtet 

Die  Fersenhaut  ist  leicht  gerothet  gewesen.  Zwei  Monate  nach  der 
Operation  wird  ein  Haarschwund  beobachtet,  der  allmählich  am  grössten 
Tbeii  der  Extremität  zu  sehen  ist 

Section:  Die  stark  verkleinerte  Muskulatur  ist  nur  wenig  stärker  blnt- 
b&ltig,  als  die  des  anderen  Beines.  Trockene  und  donne  Beschaffenheit  der 
nackten  Haut. 

Mikroskopisch:  Die  auf  das  Doppelte  vergrösserte  Kniekehlen- 
Lymphdrüse  ist  kleinzellig  hyperplastisch;  Follikel,  Sinus,  Markstränge  sind 
deutlich  gesondert 

Das  Sehnenscheiden-Bindegewebe  zeigt  an  einer  Stelle  nahe  der  Ferse 
oeben  einer  Vene  vermehrte  spindelige  Kerne. 

Die  Bindegewebe- Vermehrung  ist  erheblich  stärker,  als  im  vorigen  Fall, 
vor  Allem  auch  im  Neben btndegewebe,  so  dass  die  Bfindel-Eintheilung  zum 
Theil  verwischt  ist  Die,  die  Capillaren  umgebenden  Zellmäntel  zerlegen  auf 
Qaerscbnitten  die  Bündel  in  Unterabtheilungen. 

Besonders  gut  bemerkbar  ist  die  gleichmässige  Stärke  und  Art  der 
Bindegewebs- Vermehrung  in  allen  Theilen  des  Muskels;  sie  ist  nocb  ganz  in 
der  typischen  Weise  erfolgt  und  an  die  längs-  und  querverlaufenden  Capil- 
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laren  geknöpft,  nur  in  dem  Haasse,  dass  hier  wohl  nirgends  mehr  eine 
Muskelfaser  eine  andere  berührt,  sondern  dass  stets  Bindegewebsfasern  sie 
trennen,  und  zwar  auch  mitten  im  Bündel  sehr  dicke,  gestreckte  Fasern, 
neben  dünneren,  meist  gewellten. 

Sehr  deutlich  ausgesprochen  ist  die  Vermehrung  und  Gestalts- Verände- 
rung der  Muskelkerne.  Nur  äusserst  selten  finden  sich  lange  Kerne,  bei 
weitem  am  häufigsten  sind  vergrosserte,  äusserst  chromatinarme;  Terkleinerte, 
geschrumpfte  fehlen  ganz,  doch  finden  sich  Chromatinkörner. 

Höfe  um  die  Kerne  sind  nur  suweilen  angedeutet. 

Die  Dicke  der  Muskelfasern  schwankt  sehr.  Fasern,  die  das  Maass  des 
Normalen  überschreiten,  haben  sehr  weit  auseinanderliegende,  oft  durch 
Spalten  getrennte  Fibrillen,  an  denen  die  Querstreifung  Tiel  deutlicher  her- 
vortritt, als  in  einer  normalen  Faser,  und  an  denen  ein  Sarkoplasma  nicht 
zu  erkennen  ist.  Die  dünnen  Fasern,  femer  auch  die  am  stärksten  ver- 
dünnten, verhalten  sieb,  was  Fibrillen  und  Sarkoplasma  angeht,  ganz  wie 
normale  Muskelfasern. 

Als  bisher  nicht  beobachteten  Befund  sind  ganz  vereinzelte  Muskelfasern 
zu  nennen,  die  in  einer  Strecke  ihres  Verlaufs  ausser  einem  Häufcbeo  un- 
regelmässig  gestalteten  Kerne  weder  Sarkoplasma  noch  Fibrillen,  sondern 
(im  fixirten  Object)  eine  unregelmässig  vom  Sarkolemm  begrenzte  Lücke 
aufweisen. 

Als  verwandte  Veränderung  können  andere  Fasern  aufgefaast  werden, 
bei  denen  eine  derartig  grosse  Lücke  mit  Kernen  darin  hier  und  da  fädige 
und  kömige  Massen  enthält,  besonders  dicht  unter  dem  Sarkolemma. 

Mehrere  andere  Fasem  sind  in  homogene  oder  kornige  Schollen  und 
Scheiben  zerlegt,  zwischen  denen  ebenfalls  Lücken  klaffen. 

Jene  homogenen  Schollen  erinnern  lebhaft  an  die  hyalinen  Scheiben, 
die  sich  in  der  gewohnten  Beschaffenheit  in  allen  Theilen  des  Maskeis 
finden,  doch  im  ganzen  spärlich,  auffällig  gehäuft  nur  in  der  Nähe  der 
Sehne. 

Gylindrische  Fasern  sind  äusserst  spärlich,  solche  mit  Spalten  und 
Kernen  darin,  wie  sie  am  reichlichsten  am  35.  Tag  vorhanden  waren, 
werden  vermisst. 

Die  Schlängelung  der  Fasern  ist  zum  Theil  sehr  stark ;  die  gestreckten 
Fasern  sind  in  der  Minderzahl. 

In  Muskelfasern  ist  nur  ganz  ausnahmsweise  in  Form  von  allerfeinsten 
Tröpfchen  Fett  zu  erkennen. 

Sehr  stark  ist  die  Vermehrung  des  Fettes  in  den  interstitiellen  Zellen: 
die  grossen  Tropfen  überwiegen  jetzt;  kaum  eine  Zelle  mag  frei  von  Fett 
sein.  Das  Nebenbindegewebe  enthält  nur  nahe  dem  Haupt-Bindegewebe  Fett 
aber  ebenfalls  sehr  reichlich,  so  dass  die  Bündel  dadurch  wie  gesprengt 
aussehen. 

24)  135  Tage  nach  der  Durchschneidung  getödtet. 

28  Tage  nach  der  Operation  findet  sich  ein  Decubitus  an  der  Ferse,  der 
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nach  einem  lockeren  Wattevert>and  in  5  Tagen  heilte.  Die  Drfise  iRt  nie  zu 
fohlen  gewesen. 

Section:  Der  gelähmt  gewesene  Gastrocnemius  hat  einen  grauen  bis 
gelblich  weissen  Farbenton,  ist  ärmer  im  Blut,  als  der  andere. 

Mikroskopisch:  Die  leicht  vergrösserte  Druse  zeigt  vermehrte 
Lymphocyten,  ohne  dass  die  Struktur  der  Druse  verändert  wäre. 

Die  Bnndel-Eintheiinng  ist  in  vielen  Theilen  des  Muskels  unklar  oder 
ganz  verwischt,  und  zwar  sind  dies  vorwiegend  die  peripherischen  Theile, 
in  denen  schon  normaler  Weise  die  Bündel  kleiner  an  Faserzahl  und  nicht 
so  scharf  getrennt  sind,  wie  in  den  centralen  Theilen.  An  diesen  ist  die 
normale  Bändel-Eintheilung  im  Ganzen  erhalten.  Querschnitte  zeigen  in- 
dessen auch  hier,  dass  der  der  Länge  nach  getroffene  Bindegewebsmantel 
um  Capillaren  Unterbündel  mehr  oder  weniger  vollständig  abgetrennt  hat. 

Am  leichtesten  sind  Haupt-  und  Nebenbindegewebe,  ausser  an  der 
Lage  der  Gefässe,  zu  unterscheiden  durch  den  dichten,  fast  fascienartigen 
Bau  des  Hauptbindegewebes  und  seine  ausserordentlich  stark  verdickten 
Fasern  im  Gegensatz  zu  dem  noch  immer  mehr  oder  weniger  lockeren  Bau 
des  Nebenbindegewebes,  das  allerdings  ebenfalls,  namentlich  auf  Muskel- 
Längsschnitten,  sehr  dicke  gestreifte  Fasern  aufweisen  kann. 

Was  seine  Ausbreitung  betrifft,  so  ist  das  Neben bindegewebe  auch  hier 
überall  tief  im  Bündelinnern  zu  finden;  doch  giebt  es  noch  Muskelfasern,  die 
kein  Bindegewebe  neben  sich  besitzen. 

Die  geringe  Zahl  der  Kerne  steht  hier  in  einem  besonders  starken  Miss- 
verhältnisa  zu  der  Menge  des  Bindegewebes.  Nur  einige  Venen  zeigen  Rund- 
zellen in  ihrer  nächsten  Nähe.  Fast  alle  Bindegewebskerne  haben  zwar  ihre 
lange  Gestalt  behalten,  aber  sie  zeigen  viele  Unregelmässigkeiten,  wie  Krüm- 
mungen, keulen-  und  hanteiförmige  Anschwellungen,  und  die  Chromatin* 
Vertheilung  ist  im  Vergleich  zu  normalen  Kernen  gestört,  so  wie  es  für  die 
Muskelkerne  oft  beschrieben  wurde. 

Die  Capillaren  im  Bindegewebe  machen  sich  viel  schwieriger  bemerkbar, 
als  sonst,  da  sie  leer  sind  und  ihr  Lumen  entweder  überhaupt  nicht  sicht- 
bar ist,  oder  nur  einen  schmalen  Spalt  bildet.  Da  die  Capillaren  auch 
hier  verdickte,  nach  van  Gieson  roth  gefärbte  Wände  zeigen,  sind  sie 
auf  Längsschnitten  nicht  immer  vom  dickern  Bindegebe  zu  unterscheiden. 
Das  Endothel  ist  in  allen  Capillaren  niedrig.  Quer  zur  Muskelfaser-Richtung 
laufende  Capillaren  klaffen  zuweilen  und  sind  in  denselben  regelmässigen 
Abständen  zu  finden,  wie  sonst. 

Die  Muskelkerne  sind  sehr  zahlreich,  zuweilen  sind  Reihen  von  zehn 
und  mehr  Exemplaren  zu  finden. 

Die  Gestalt-  und  Chromatin-Veränderungen  sind  durchaus  dieselben, 
mehrfach  geschilderten. 

Kernhöfe  sind  häufig  und  oft  sehr  gross,  zuweilen  sechs  und  mehr 
Kerne  einschliessend. 

Die    meisten    Muskelfasern     haben   gestreckten    Verlauf,   zeigen  jedoch 
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Ihre  enge  AneiDaDder-Lageruog  und  vielfache  Deckung  bei 
durchaus  nicht  erweitertem  Abstand  von  anderen  Kernen  oder 
Häufchen  weist  mit  voller  Sicherheit  darauf  hin,  dass  es  sich 
nicht  um  eine  Verlagerung,  sondern  um  eine  Vermehrung  von 
Kernen  handelt,  und  macht  auch  eine  Deutung  durch  blosse  An- 
näherung infolge  der  Atrophie  des  Muskel-Protoplasmas  unzu- 
reichend. Besser  als  die  unter  so  grossen  Schwierigkeiten  kaum 
exact  auszuführende  Zählung  beweist  diese  Lage  der  Kerne  eine 
stattgehabte  Vermehrung. 

Diese  Vermehrung  erfolgt  an  den  beschriebenen  grossen 
hellen  Kernen  durch  fortschreitende  Einschnürung  und  schliess- 
lichen  Zerfall  in  zwei  oder  wohl  auch  mehrere  Fragmente.  Es 
fehlt  niemals  an  allen  Zwischenstufen,  in  denen  der  Process 
verläuft;  die  Fragmente  besitzen  im  Ganzen  die  kugelige  Gestalt 
und  stets  dass  helle  Aussehen  der  Zellen,  aus  denen  sie  hervor- 
gegangen sind,  nur  sind  sie  entsprechend  kleiner.  Gemäss  dieser 
Uebereinstimmung  mit  den  Ausgangskernen  sind  sie  nach  dem 
Gesagten  ebenfalls  im  Zustand  des  Oedems  zu  denken. 

Da  niemals,  trotz  des  genauesten  Suchens  in  zahlreichen 
Präparaten,  Mitosen  gefunden  worden  sind,  so  ist  danach  die 
directe  Kemtheilung  in  der  beschriebenen  Form  als  die  einzige 
Art  der  Muskelkern-Vermehrung  nach  Nerven-Durchschneidung 
anzusehen. 

Sehr  häufig  finden  sich  späterhin  in  derartigen  Häufchen 
und  Reihen  einmal  Abweichungen  von  der  kugeligen  Gestalt  der 
Kerne  in  zackigen  Conturen  und  dazu  anstatt  der  hellen  Be* 
schaffenheit  eine  dichte,  mit  Verkleinerung  verbundene;  dazwischen 
alle  Uebergänge. 

Nehmen  wir  hinzu,  dass  vom  23.  Tag  ab  Chromatinkörner 
zu  finden  sind,  so  dürfen  wir  den  Schluss  ziehen,  dass  von  den 
zuerst  prall  gefällten,  späterhin  geschrumpften  Theilungs-Producten 
eine  gewisse  Menge  völlig  zerfallt,  und  schliesslich  wohl  ganz 
verschwindet. 

Früher  schon  angedeutet  als  unscharfe  Begrenzung  der  sonst 
dichten  Häufchen  und  vom  38.  Tag  ab,  wenn  auch  durch- 
aus nicht  durchgängig,  deutlich  geworden,  ist  eine  nnregelmässige 
Vertheilung  der  zahlreichen  Kernfragmente  über  die  Faser;  sie 
werden  besonders  häufig   nur  noch  zu  zweien  oder  isolirt  ange- 
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troffeD,  mit  oder  ohne  Yerfalls^YeraDderuDgeD,  doch  sind  diese 
nie  80  ausgedehnt,  dass  wir  in  den  unregelmässig  zerstreuten 
Kernen  die  übrig  gebliebenen  Mitglieder  von  ehemaligen  Haufen 
erblicken  konnten. 

Wenn  dieses  Phänomen  nur  durch  eine  nachträgliche  Auf- 
lösung der  Häufchen  zu  erklären  ist,  so  dfirfen  wir  darauf  hin- 
weisen, dass  diese  Annahme  keine  Schwierigkeit  hat.  Die 
Muskelkeme  liegen  im  Sarkoplasma,  und  wie  sonst  Kerne  im 
Protoplasma  Ortsveränderungen  erfahren  können,  so  auch  hier, 
wo  wir  uns  nach  der  Nerven-Durchschneidung  in  Folge  des 
später  zu  besprechenden  Oedems  die  Muskelfasern  von  vermehrter 
Flüssigkeit,  wenn  auch  langsam,  durchströmt  denken  müssen, 
die  ihre  Spuren  auch  im  mikroskopischen  Präparat  hinterlässt. 
Wir  werden  später  des  Femeren  zu  erwähnen  haben,  dass  das 
Sarkoplasma  sich  in  Scheiben  ordnet,  also  ebenfalls  eine  Orts- 
Veränderung  gewisser  Theile,  die  Kernen  Bewegung  verleihen 
muss,  erfährt;  doch  möchte  dieser  Umstand  gegenüber  dem 
ersten  von  geringer  Bedeutung  sein. 

Wir  haben  nun  noch  zu  erwähnen,  dass  sich  keine  An- 
zeichen dafür  gefunden  haben,  dass  eine  directe  Zerlegung  von 
Kernen,  ohne  vorausgegangenes  Oedem,  vorkommt. 


Die  Thatsache  der  Muskelkem- Vermehrung  in  atrophischen 
Zustanden  des  Muskels  überhaupt  und  zumal  nach  Nerven- 
Durchschneidung  ist  allgemein  anerkannt,  obwohl  noch  Mor- 
purgo,  der  ebenfalls  ausdrücklich  erwähnt,  keine  Mitosen  ge- 
funden zu  haben,  sie  zwar  nicht  geradezu  leugnen  will,  aber  es 
doch  für  möglich  hält,  dass  sie  nur  eine  scheinbare  ist:  in  einer 
verdünnten  Faser  müssen  die  Kerne  näher  an  einander  liegen. 

An  dem  Zutreffenden  dieser  Bemerkung  ist  nicht  zu  zweifeln 
in  der  That  wird  dadurch  der  Eindruck  der  Vermehrung  ver- 
stärkt. Wir  schliessen  uns  im  Uebrigen  der  Auffassung  an, 
dass  eine  wirkliche  Kernvermehrung,  und  zwar,  wie  wir  be- 
stätigen können,  ausschliesslich  durch  directe  Theilung,  und, 
wie  wir  hinzufugen  können,  ausschliesslich  nach  vorhergangenem 
Kem-Oedem  in  beträchtlichem  Umfang  erfolgt,  und  glauben, 
dass  die  Formveränderungen  der  Kerne  und  die  Bildung  vor 
allem  der  Häufchen   ebenso  genügend  ist,  sie  zu  beweisen,  wie 
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die   Zählung   der   Kerne,    die   nach   Stier  dasselbe    Ergebniss 
liefert 

Für  den  von  Stier  nach  ihren  Zählnngen  vermutheteD 
Untergang  der  Kerne  haben  wir  —  und  zwar  nur  für  die  Kern- 
fragmente —  den  histiologiscben  Nachweis  bringen  können  in 
Gestalt  der  erwähnten  Chromatinkorner. 

Die  allgemein  getheilte  und  in  die  Lehrbücher  übergegangene 
Auffassung  dieser  Muskelkern- Vermehrung  ist  die  eines  progressiven 
Vorgangs,  der  entweder  als  entzündlich,  oder  als  regenerativ 
aufgefasst  wird. 

Wir  werden  noch  zu  erwähnen  haben,  dass  es  uns  unmög- 
lich ist,  den  ganzen  complicirten  Process  nach  der  Durch- 
schneidung  des  Nerven  als  entzündlich  aufzufassen.  Bei  der 
Besprechung  der  Bindegewebs- Veränderungen  wird  der  Ort  sein, 
darauf  hinzuweisen,  eine  wie  nebensächliche,  eng  begrenzte,  mit 
der  Nerven-Durchschneidung  nur  auf  dem  Umweg  über  die  ihr 
folgenden  Hautgeschwüre  in  weitem  Zusammenhang  stehende 
Bedeutung  die  Entzündung  hat. 

Eine  regenerative  Bedeutung  dieser  Kernvermehrung  znzn- 
sprechen,  halten  wir  auf  Grund  der  vollkommenen  Verschieden- 
heit des  Kemverbaltens  bei  der  echten  Regeneration  nach  Ver- 
letzungen für  nicht  angängig.  So  vieles  hier  auch  noch  unklar 
ist,  so  haben  sich  doch  die  Angaben  gehäuft,  nach  denen  eine 
Entwicklung  zu  Muskelfasern  nur  den  karyomitotisch  sich  ver- 
mehrende Muskelkörperchen,  den  Sarkoblasten,  zukommt,  proto- 
plasmatische Massen  mit  direct  sich  theilenden  Zellen  aber  als 
rückgängig  aufzufassen  sind,  als  Sarkolyten.  Da  zudem  nun 
der  Nachweis  des  Chromatinzerfalls  so  vermehrter  Kerne  ge- 
lungen ist,  so  haben  wir  in  der  direkten  Theilung  der  Mnskel- 
kerne  nach  Nerven-Durchschneidung  eine  langsam  sich  voll- 
ziehende, mit  völligem  Verschwinden  endigende  Rückbildung  der 
Kerne  zu  sehen. 


Wir  lassen  die  Besprechung  des  Muskel-Protoplasma 
folgen,  und  beginnen  mit  seiner  Atrophie. 

Die  der  Nerven-Durchschneidung  folgende  Muskel-Atrophie 
und  ihre  Grösse  ist  auf  die  verschiedenste  Weise  nachweisbar. 

Durch   das  Gefühl   lässt   sich  ihre  Existenz    und  ihr  fort- 


223 

sohreitender  Charakter  sicher  feststellen,  und  am  heraasgenom- 
meneo  Moskel  zeigt  ein  Vergleich  mit  dem  der  anderen  Seite 
deutlich  den  Unterschied,  —  beide  Male  aber  erst  nach  Verlauf 
von  2 — 3  Wochen,  und  nur  eine  sehr  ungenaue  Schätzung  ist 
80  möglich'). 

Eine  weitere  Methode,  die  Atrophie  festzustellen,  wäre  die 
Messung  vieler  Fasern  und  der  Vergleich  des  Durchschnitts- 
maasses  mit  dem  nach  Messung  zahlreicher  normaler  erhaltenen. 
So  nahe  dieses  Verfahren  liegt,  so  gross  sind  die  Schwierig- 
keiten, denen  es  begegnet.  Wir  haben  bei  der  mikroskopischen 
Untersuchung  gefunden,  dass  die  Folgen  der  Nerven-Durch* 
schneidung  ausserordentlich  oft  in  einer  Verdickung  von  Fasern 
bestehen,  durch  Oedem  oder  hyaline  Umwandlung,  ein  Umstand, 
der  natürlich  den  Wert  der  durch  die  Messungen  erhaltenen 
Zahlen  herabsetzen  muss,  auch  wenn  diese,  wie  das  nach  Stier 
der  Fall  ist,  im  Stande  sind,  die  Existenz  der  Atrophie  nach- 
zuweisen. 

Zahlreiche  Faktoren  sind  es  auch,  die  die  durch  vergleichende 
Wägung  zu  erhaltenden  Zahlen  bilden  helfen,  und  es  ist  in  ihnen 
einfach  der  quantitative  Ausdruck  der  ganzen  complicirten  Ver- 
änderungen zu  sehen,  die  nach  der  Nerven-Durchschnoidung  auf- 
treten, und  unter  denen  die  Atrophie  nur  eine  ist.  Wir  ziehen 
es  daher  vor,  unsere  auf  Wägung  beruhende  Tabelle  an  den 
Schluss  dieser  Abhandlung  zu  setzen  und  sie  dann  zu  besprechen. 
Hier,  im  vorwiegend  mikroskopischen  Theil  unserer  Unter- 
suchung, können  wir  die  Beobachtungen  dahin  zusammenfassen, 
dass  der  Dickenunterschied  eines  Theils  der  Fasern  gegenüber 
denen  der  gesunden  Seite  erst  um  den  20.  Tag  merklich  wird, 
und  dass  ebenfalls  um  diese  Zeit  dünnere  Fasern  häufiger  auf- 
fallen, all»  sie  im  gesunden  Muskel  angetroflfen  werden. 

Späterhin  hat  man  den  Eindruck  einer  fortwährenden  Zu- 
nahme der  Atrophie,  sieht  die  dünnen  Fasern  immer  zahlreicher 
werden,  kann  aber  noch  stets,  auch  am  125.  Tag,  die  Gegenwart 
von  zahlreichen  Muskelfasern  mit  der  normalen  Durchschnitts- 
dicke, oder  diese  übersteigende  nachweisen.  Im  Ganzen  verläuft 
die  Atrophie  ungleichmässig,  eine  Eigenthümlichkeit,  die  uns 
')  In  den  Protokollen  ist  darum  auf  Angaben  über  diesen  Punkt  ver- 
zichtet worden. 
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schon  bei  den  Eemeo  aufgefallen  ist  und  uns  noch  oft  begegnen 
wird,  und  wird  oft  verdeckt  durch  andere  Zustände  der  Fasern. 

Es  erhebt  sich  hier  von  selbst  die  Frage,  ob  die  Atrophie 
in  dem  von  uns  eingehaltenen  Zeitraum  zu  einem  volligen  Ver- 
schwinden einzelner  oder  gar  vieler  Muskelfasern  fuhrt,  wie  das 
für  die  Kerne  gilt. 

Im  Text  unserer  ProtoooIIe  ist  für  die  Zeit  vor  dem  125.  Tag 
nicht  das  Geringste  erwähnt,  das  darauf  hinweisen  würde.  Wir 
können  jedenfalls  mit  voller  Sicherheit  sagen,  dass  ein  zu  irgend 
einer  Zeit  eintretender  rascher  Zerfall  nicht  vorkommt;  er  hätte 
sich  der  besonders  auf  diesen  Punkt  gerichteten  Aufmerksamkeit 
nicht  entziehen  können,  und  würde  wohl  als  der  so  auffällige  Vor- 
gang der  zelligen  Resorption  verlaufen  sein. 

Andererseits  haben  wir  stets,  auch  noch  am  125.  Tag,  selbst 
an  den  allerfeinsten,  nur  mit  den  stärksten  Linsen  als  solche  zu 
erkennenden  Muskelfasern  ihre  Zusammensetzung  aus,  wenn  auch 
noch  so  wenigen  Fibrillen,  nachweisen  können.  In  einer  Anzahl 
von  Fasern  hat  also  die  Atrophie  zu  einer  Herabsetzung  der 
Zahl  der  Fibrillen  gefuhrt,  ohne  dass  wir  uns  an  Vorstufen 
Ober  die  Art  und  Weise  dieses  Schwundes  hätten  unterrichten 
können. 

Schreitet  dieser  Process  weiter  fort,  nachdem  er  so  ungleich- 
massigen  Verlauf  im  Innern  einer  Muskelfaser  genommen  hat, 
so  bliebe  schliesslich  nur  das  zusammengefallene  Sarkolemm 
übrig;  derartiges  haben  wir  aber  nicht  gßsehen,  würde  auch  sehr 
schwer  zu  erkennen  sein. 

Nur  am  25.  Tag  sind  in  diesem  Zusammenhang  zu  er- 
wähnende Unterbrechungen  im  Faserverlauf  notirt  worden,  wo 
ausser  den  Kernen  entweder  nur  fädiges  und  körniges  Material 
im  Sarkolemm  eingeschlossen,  oder  überhaupt  im  gehärteten  und 
gefärbten  Präparat  nichts  zu  erkennen  war;  doch  ist  die  Aus- 
dehnung dieser  Veränderung  auf  kurze  Strecken  und  wenig  Fasern 
beschränict,  und  es  ist  darin  zu  dieser  Zeit  jedenfalls  nicht  mehr 
als  ein  etwaiger  Hinweis  auf  den  späteren  Untergang  ganzer 
Fasern  zu  sehen. 

Nur  eine  Zählung  der  Fasern  hätte  sicheren  Aufschlass 
darüber  geben  können,  ob  am  125.  Tag  überhaupt  schon  Fasern 
verschwunden  sind.     Wir  hoffen  diese  Lücke  mit  anderen,   die 
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sich  e»t  zu  spät  bemerkbar  gemacht  haben,  bei  einer  anderen 
Gelegenheit  ausfällen  zu  können. 


Wir  haben  oben  betont,  dass  die  Fibrillen,  wo  sie  überhaupt 
noch  vorhanden,  scharf  und  deutlich  zu  erkennen  waren,  und 
können  hinzufugen,  dass  ein  Verschwinden  der  Querstreifung  der 
Fibrillen  niemals  beobachtet  worden  ist,  auch  nicht  irgend  eine 
Veränderung  an  ihr.  Sie  war  immer  so  deutlich  zu  sehen,  wie 
die  Fibrillen  selbst,  und  zeigte  nur  die  verschiedenen  Grade  der 
Dicke  und  Nähe  der  Scheiben,  die  man  am  gesunden  Muskel  in 
verschiedenen  Zuständen  seiner  Contraction  beobachtet,  und  die 
hier  von  der  nach  Versuchen  und  Zeiten  wechselnden  Haltung 
des  Fusses  und  Unterschenkels  und  den  dadurch  hervorgerufenen 
verschiedenen  Spannungsgraden  abhängig  war. 

Wir  können  also  nicht  die  häufig  ausgesprochene  Meinung 
theilen,  dass  die  Querstreifung  nach  der  Nerven-Durchschneidung 
bald  verschwindet,  oder  früher  verschwindet,  als  die  Längsstreifung, 
wie  dies  z.  B.  Stier  angiebt;  vielmehr  war  selbst  in  Fällen,  wo 
das  Sarkoplasma  sehr  schwere  Veränderungen  aufwies,  sie  noch 
zu  sehen,  wenn  anders  die  Fibrillen  dabei  nicht  überhaupt  ver- 
deckt waren. 


Haben  also  wahrnehmbare  Veränderungen  an  den  Fibrillen 
ganz  gefehlt,  so  sind  sie  um  so  reichlicher  und  mannigfacher 
gewesen  am  Sarkoplasma.  Wir  glauben  vor  allem  der  van 
Gieson^  sehen  Färbung,  mit  der  man  es  vollkommen  in  der  Hand 
hat,  entweder  die  Fibrillen  oder  das  Sarkoplasma  stärker  her- 
vortreten zu  lassen,  einige  Aufklärungen  über  Veränderungen  zu 
verdanken,  die  oft  verschieden  gedeutet  worden  sind. 

Die  einfachste  Veränderung,  die  schon  am  11.  Tag  sehr 
aasgeprägt  vorhanden  war,  um  später  nie  mehr  zu  fehlen,  sind 
Lücken  io  ihm  von  spaltformigem  Charakter  und  meist  beträcht- 
licher Lange. 

Eine  merkliche  Anschwellung  der  Faser  ist  auch  bei  reich- 
licher Gegenwart  solcher  Spalten  nicht  sicher  zu  beobachten. 

Man  sieht  in  ihnen  im  gehärteten  und  gefärbten  Präparat 
entweder  gar  nichts,  und  die  Fibrillen  leicht  gebogen  die  Lücken 
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begrenzen,  oder  aber  in  geradem  Lauf  und  wie  durch  einen  leeren 
Raum  durch  sie  hindurchziehen. 

Dabei  ist  an  ihnen  die  Querstreifung  viel  deutlicher  zu  sehen, 
als  im  unveränderten  Muskel,  an  dem  man  sie  durch  das  Sarko- 
plasma  hindurch  erblickt. 

Erst  zu  späterer  Zeit,  am  23.  Tag  noch  sehr  spärlich,  und 
am  125.  Tag  besonders  reichlich,  treten  die  mit  den  Spalten, 
wie  zuweilen  üebergangsformen  zeigen,  in  Beziehung  stehenden 
kugeligen  Vacuolen  im  Muskel  auf,  durch  die  man  Fibrillen  nie 
hindurchziehen  sieht. 

Gewöhnlich  eng  benachbart,  geben  sie  der  Faser  ein  wabiges 
oder  schaumiges  Aussehen  auf  kleinen  oder  grossen  Strecken 
ihres  Verlaufs. 

Eigenartig  ist  die  anscheinend  fehlende  Tendenz  dieser 
Räume,  die  wohl  mit  Flüssigkeit  ausgefüllt  sind,  vielleicht  dem 
irgendwie  eingedickten  Oedem,  zu  grösseren  sich  zu  vereinigen. 
Es  ist,  als  hätte  sich  das  Oedem  zu  Tropfen  gesammelt;  in 
diesem  Sinne  stellen  die  Vacuolen  den  Gegensatz  dar  zu  der 
nunmehr  zu  besprechenden,  in's  Grosse  gehenden  Weiterentwick- 
lung der  Spalten. 

Von  diesen  führen  nehmÜch  alle  Stufen  über  zu  Fasern,  an 
denen  auf  grosse  Strecken  ihres  Verlaufs,  so  gross  schliesslich, 
wie  sie  nur  irgend  im  Schnittpräparat  getroffen  werden,  das 
Sarkoplasma  seine  Färbbarkeit  nach  van  Giesonverloren  hat  und 
die  Fibrillen  wie  nackt  daliegen. 

An  solchen  Fasern  ist  sowohl  die  Längs-,  als  die  Quer- 
streifung abnorm  deutlich;  man  hat  ausschliesslich  die  querge- 
streiften Fibrillen,  dazu  noch  in  erweitertem  Abstand  von  ein- 
ander, vor  sich. 

Derartige  Fasern  sind  deutlich  vom  28.  Tag  ab  vorlianden, 
und  nehmen  späterhin  an  Menge  zu.  Nicht  selten  kann  man  sich 
überzeugen,  dass  sie  in  ganz  allmählichem  üebergang  auf  eine 
fernere  Strecke  ihres  Verlaufs  wieder  die  gewöhnliche  Keschaffen- 
heit  annehmen.  Damit  ist  eine  Abnahme  des  Durchmessers 
verbunden. 

An  Querschnitten  fehlt  zuweilen  die  beschriebene  Veränderung 
theilweise;  die  Fibrillen  liegen  in  solchen  Fasern  etwa  zu  einem 
Viertel  in  weiten  Abständen  ohne  erkennbare  Zwischensubstanz; 
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ganz  langsam  sieht  man  in  den  übrigen  drei  Vierteln  das 
Sarkoplasma  wieder  auftreten  und  die  gewöhnliche  Dichtigkeit 
gewinnen. 

Was  in  allen  diesen  Fällen  der  Faser  verloren  gegangen, 
Qod,  wie  der  Abstand  der  Fibrillen  zeigt,  durch  eine  unfarbbare, 
wohl  flüssige,  dnrch  die  angewandten  Reagentien  nicht  gerinnende 
Substanz,  vermuthlich  Transsudat,  ersetzt  ist,  ist  —  wahrschein- 
lich neben  anderen  Sarkopiasma-Bestandtheilen  —  der  Muskel- 
Farbstoff,  der  sich  dem  Sänrefuchsin  gegenüber  ebenso  verhält, 
wie  dem  gewöhnlich  zu  seinem  Nachweis  verwandten,  ebenfalls 
saurem  Anilinfarbstoff  Eosin. 

Bei  der  leichten  Löslichkeit  mancher  Elweisskörper  des  Sarko- 
plasma and  des  Muskel-Farbstoffs  dürfen  wir  annehmen,  dass  sie 
von  der  den  Muskel  nach  der  Nerven-Durchschneidung  langsam 
darchströmenden  Oedem-Flussigkeit  fortgeführt  werden,  die  dann 
ihren  Platz  einnimmt.  Es  hat  sich  also  hierbei  um  einen  Aus- 
tausch von  Stoffen  zu  Ungunsten  der  Muskel-Substanz  gehandelt. 


Anders  ist  der  Charakter  der  nun  zu  besprechenden  Ver- 
änderung, der  Bildung  hyaliner  Scheiben.  Dem  ersten  An- 
schein nach  dasselbe,  was  von  den  Autoren  als  wachsartige  De- 
generation nach  der  Nerven-Durchschneidung  häufig  erwähnt  ist, 
weist  sie  doch  in  unserer  Beschreibung,  z.  B.  bei  Ko.  10,  nicht 
anerhebliche  Abweichungen  von  ihr  auf. 

Die  wachsartige  Degeneration  wird  allgemein  beschrieben 
als  eine  Metamorphose  der  ganzen  Muskel-Substanz  zu  hyalinen 
Schollen,  während  wir  eine  Zerlegung  nur  des  Sarkoplasma 
in  hyaline  Scheiben  gesehen,  und  eine  Betbeiligung  der  Fibrillen 
vermisst  haben.  Wir  fassen  also  die  hyalinen  Scheiben  als  ver- 
dichtetes, zusammengeschobenes  Sarkoplasma  auf,  entstanden 
dadurch,  daas  bestimmte  Theile  der  Faser  ihr  Sarkoplasma  an 
andere  abgeben.  Die  Verdichtung  wird  durch  die  tiefere  Färbung 
oach  van  Gieson,  und  besonders  auch  im  Präparat  nach  Alt- 
mann deatlich;  nach  unseren  sonstigen  Kenntnissen  dürfen  wir 
eine  gleichseitige  Gerinnung  annehmen  und  uns  vorstellen,  dass 
sie  unter  der  Einwirkung  der  aus  den  Capillaren  austretenden 
Flössigkeit  erfolgt,  wobei  unsere  Scheiben  denselben  Glanz  ge- 
winnen, wie  wir  ihn  besonders  vom  Typhus-Muskel  kennen. 
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Da,  wo  diese  verdichteten  Scheiben  liegen,  ist  demgemass 
die  Querstreifang  der  Fibrillen  ganz  verdeckt  oder  nur  undeutlich, 
da,  wo  die  von  Sarkoplasma  entblössten  Fibrillen  nur  von  der 
Blutflüssigkeit  umspült  werden,  ist  sie  wiederum  deutlicher,  ab 
an  den  durch  normales  Sarkoplasma  hindurch  gesehenen,  —  genau 
wie  in  einem  Theil  der  vorhin  erwähnten  Spalten. 

Der  Abstand  der  Fibrillen  zwischen  den  Scheiben  ist  sehr 
verschieden;  zuweilen  ziehen  sie  streng  geradlinig  parallel  weiter, 
und  dann  pflegt  die  Scheibe  als  ein  verdickter  Bezirk  der  Faser 
sich  abzuheben.  Oft  aber  ist  das  umgekehrte  der  Fall:  die  Fibrillen 
sind  durch  Oedem  weit  auseinander  gedrängt,  und  verlaufen  ld 
Bogenlinien  zu  den  wie  ein  Band  sie  einschnürenden  Scheibeo. 

In  drei  Fällen  von  starker  wachsartiger  Degeneration  bei 
Typhus,  die  wir  seit  dieser  Beobachtung  untersucht  haben,  war 
die  Abweichung  deutlich,  und  in  der  That  eine  Zerlegung  des 
ganzen  Sarkolemm-Inhaltes  zu  sehen.  Aber  in  einem  anderen 
Fall  von  Typhus  und  in  mehreren  Fällen  von  Geschwulst- Wachs* 
thum  im  quergestreiften  Muskel  haben  wir  die  oben  beschriebene 
Veränderung  gut  ausgeprägt  gefunden. 

Es  ist  daher  unwahrscheinlich,  dass  es  sich  um  getrennte 
Processe  handelt,  sondern  eine  nahe  Beziehung,  —  anf  die  auch 
noch  andere,  gleich  zu  besprechende  Umstände  hinweisen  —  ist  an- 
zunehmen. Vielleicht  so,  dass  nur  die  Zerreissung  der  FibriUen 
in  unseren  gelähmt  gewesenen  und  vorsichtig  herausgenommenen 
Muskeln  ausgeblieben  ist;  immerhin  aber  würde  zu  untersuchen 
sein,  ob  auch  sonst  die  hyaline  oder  wachsartige  Umwandlung 
der  Musculatur  lediglich  eine  Veränderung  des  Sarkoplasma  ist, 
wie  in  unserem  Falle,  wo  man  auch  gegenüber  den  allerstärksten 
Oraden  den  zuverlässigen  Eindruck  behält,  dass  die  Fibrillen 
nur  verdeckt  sind. 

Der  Glanz  ist  es,  der  vor  allem  die  Verwandtschaft  der 
eben  geschilderten  Veränderungen  zu  den  nun  zu  besprechenden 
„cylindrischen  Fasern^  auflSllig  macht. 

Was  zuerst  den  von  uns  gewählten  Namen  „cylindrische 
Fasern^  angeht,  so  ist  er  von  einer  unter  den  mehrfachen  Eigen- 
thümlichkeiten,  nämlich  der  auf  Querschnitten  besonders  in  die 
Augen  fallenden  Gestalts- Veränderung,  genommen:  der  sonst 
ausnahmslos    mehrseitige   oder   ovale,  jedenfalls   niemals    ganz 
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kreisförmige  Durchschnitt  der  Faser  geht  unter  Zanahme  seines 
Flächeninhaltes  in  eine  Ereisform  über. 

Es  handelt  sich  hier  um  die  Art  von  Fasern,  die  nahezu 
in  der  ganzen  Literatur  unseres  Gegenstandes  und  besonders 
auch  der  neuropathischen  Muskelatrophien  als  ,,hypertrophische" 
bezeichnet  sind. 

Nur  in  Arbeiten  aus  der  Bonner  medicinischen  Klinik*)  wird 
die  Vermutiiung  ausgesprochen,  die  sogenannten  hypertrophischen 
Fasern  könnten  gequollen,  oder  wachsartig  oder  amyloid  ge- 
worden sein. 

In  der  That  liegt  hier  durchaus  keine  Hypertrophie  vor, 
und  kein  Name  ist  ungeeigneter,  als  dieser  von  einer  ganz 
ausserlichen  Aehnlichkeit  hergenommene,  der  dazu  noch  einen 
unserer  Auffassung  nach  unberechtigten  Nebengedanken  ein- 
schliesst 

Die  Verdickung  solcher  Fasern  ist  ohne  Weiteres  schon  bei 
schwacher  Vergrösserung  ersichtlich;  es  sind  die  dicksten  über- 
haupt vorkommenden  Muskelfasern;  dadurch,  und  durch  ihre 
tiefere  Färbung  nach  van  Gieson  heben  sie  sich  sehr  stark  ab. 
Im  Ganzen  gleicht  diese  Veränderung  den  oben  beschriebenen 
hyalinen  Scheiben,  nur  sind  die  cylindrischen  Fasern  oft  sehr 
vollkommen  homogen.  Es  hat  sich  aber  recht  oft  an  günstigen 
Stellen,  in  denen  Fasern  auf  ausserordentliche  Längen  getroffen 
waren«  nachweisen  lassen,  dass  sich  daran  nackte  Fibrillen 
schlössen,  genau  wie  dies  zwischen  den  Scheiben  geschieht. 

Nimmt  man  hinzu,  dass  sich  doch  nicht  ganz  selten  die 
quergestreiften  Fibrillen  eben  noch  erkennen  liessen  im  Bereich 
der  Veränderung,  so  erhellt  aus  allen  diesen  Punkten  die 
enge  Beziehung  zu  der  vorhin  beschriebenen  Scheibenbildung, 
and  die  allerdings  wohl  mit  Sicherheit  von  vornherein  bestehen- 
den Unterschiede  stellen  sich  als  rein  quantitativer  Art  heraus 
in  Bezug  auf  Ausdehnung  sowohl,  als  Stärke. 

Am  3ö.  Tag  sind  an  solchen  Fasern  noch  Eigenthümlich- 
keiten  bemerkt  worden,  die  vorher  gar  nicht,  und  nachher  nur 
selten  wieder  aufgetreten  sind. 

Einmal  feinste  Spalten,  in  allen  möglichen  Richtungen  ver- 
laufend und  am  125.  Tag  sogar  anscheinend  vollständige  Unter- 
0  Nmtbmn,  Rindskopf,  Dissertationen,  Bonn  1889  und  1890. 
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brechungen  der  Continuität  der  Faser  darstellend.  Sie  sind  von 
Interesse,  weil  sie  die  Verwandtschaft  der  cylindrischen  mit  den 
wachsartigen  Fasern  illustriren,  obwohl  bei  diesen  die  Zerlegung 
in  Schollen  ausnahmslos  vorhanden  ist,  ganz  andere  Grade  er- 
reicht, und  wohl  zu  den  stärksten  Gestalts- Veränderangen,  nie- 
mals aber  zum  cylindrischen  Querschnitt  fährt. 

Zweitens  Kerne  in  diesen  Spalten,  von  denen  die  Be- 
schreibung zeigt,  dass  sie  als  Fragmente  von  Muskelkernen  vom 
Sarkolemm  aus  in  die  Spalten  gelangt  sind  und  dort  auch 
ganz  isolirt  liegen  können. 

Sie  als  Lymphocyten  anzusehen,  liegt  kein  Grund  vor,  da 
niemals  Protoplasma  an  ihnen  nachzuweisen  ist,  und  Lympho- 
cyten im  Zwischengewebe  nahe  derartigen  Fasern  vermisst 
wurden.  Wir  sehen  vielmehr  damit  bestätigt,  was  wir  schon 
einmal  geglaubt  haben  annehmen  zu  dürfen,  dass  die  Kerne  io 
der  That  beweglich  sind:  als  die  sie  in  die  Spalten  hineinbewegende 
Kraft  dürfen  wir  auch  hier  wieder  das  Oedem  ansehen. 


Es  bleiben  noch  einige  Veränderungen  aus  den  Protocollen 
hervorzuheben  übrig. 

Die  am  11.  Tag  zuerst  erwähnten  runden  oder  spaltformigen, 
scharf  begrenzten  Höfe  um  die  Kerne,  die  in  der  Folgezeit 
immer  in  wechselnder,  aber  im  ganzen  ansteigender  Menge  vor- 
handen sind  und  oft  auch  gleichzeitig  mehrere  Kerne  einschliessen, 
dürften  sich  den  vorhin  beschriebenen  Vacuolen  anreihen,  doch 
unterscheiden  sie  sich  von  diesen  durch  die  erwähnte  Färbbar- 
keit  mit  Methylenblau. 

Wir  knüpfen  daran  die  Vermuthung,  dass  in  derartige 
Vacuolen  hinein  von  den  ödematösen  Kernen  Stoffe  abgegeben 
werden,  denen  dieselbe  chemische  Beziehung  zu  jenem  basischen 
Anilinfarbstoff  zukommt,  wie  dem  normalen  Chromatin. 

Auch  für  diese  Kernhöfe  gilt,  um  diesen  wichtigen  Punkt 
noch  einmal  besonders  zu  betonen,  wie  für  alle  anderen  der  ausser- 
ordentlich ungleichmässige  Charakter  ihres  Auftretens  und  ihrer 
Vertheilung;  bald  liegen  sie  ganz  unregelmässig  zwischen  der 
Höfe  entbehrenden  Kernen,  bald  in  Gruppen  von  Kernen  um 
jeden  einzelnen,  dann  wieder  um  alle  Kerne  in  einer  langen 
Strecke  einer  Faser,  woran  sich  dann  unvermittelt  hoflose  Kerne 
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schliesseD;   daza  kommt,   dass  die  YeranderuDg  durchaus  nicht 
gleichen  Schritt  hält  mit  der  Zeit 

Noch  mehr  prägt  sich  das  Schwankende  in  den  Veränderungen 
nach  Nerven-Durchschneidnng  aus  in  einer  Frage,  in  die  wir 
gerade  aus  diesem  Grunde  keine  klare  Einsicht  gewonnen  haben : 
wir  meinen  die  V  erlaufsrichtung  der  Fasern  nach  der  Operation. 

Schon  in  den  Protocollen  haben  wir  in  allen  den  Fällen 
darauf  verzichten  müssen,  Angaben  über  diesen  Punkt  za  machen, 
in  denen  das  Verhalten  an  den  verschiedenen  Fasern  eines  und 
desselben  Präparates  zu  grossen  Verschiedenheiten  unterlag. 

Immerhin  lässt  sich  einigermaassen  eine  Reihe  aufstellen, 
in  der  eine  allmähliche  Zunahme  der  anfangs  nur  angedeuteten, 
am  10.  Tage  starken  und  zwar  stets  groben  Schlängelung,  die  schon 
am  20.  und  noch  am  99.  Tag  die  Mehrzahl  der  Fasern  betrifft, 
sich  bemerkbar  macht.  Aber  viele  ausserhalb  dieser  Reihe 
stehenden  Thiere  lassen  sich  nur  mit  einem  gewissen  Zwang 
einfügen;  die  letzten  Thiere  weisen  mit  Sicherheit  wieder  eine 
deutliche  Abnahme  auf. 

So  können  wir  denn  gegenüber  einem  so  grossen  Wechsel 
nur  mit  Vorsicht  zum  Verständniss  anführen,  dass  nach  unseren 
Beobachtungen  jedenfalls  eine  gewisse  Zeit  nach  der  Operation  der 
Fuss  in  Equinus-Stellung  verharrt,  doch  bei  den  verschiedenen 
Thieren  und  in  verschiedenen  Zeiten  wechselt  der  Grad  der 
Streckung  des  Fusses,  und  nicht  immer  schleift  der  Fussrücken 
auf  dem  Boden. 

Später^  gegen  das  Ende  unserer  Versuchszeit  hin,  doch 
wiederum  unter  grossem  Wechsel  bei  den  einzelnen  Thieren, 
ist  die  Haltung  des  Fusses  kaum  mehr  als  verändert  zu  erkennen. 
Die  Beugemuskeln  des  Fusses  an  der  Vorderseite  des  Unterschenkels, 
die  z.  Th.  vom  Nervus  cruralis  versorgt  werden,  richten  den 
Fuss  auf,  —  vielleicht,  nachdem  sie  hypertrophisch  geworden 
sind  —    aod   mögen    so   langsam  die  Entspannung  ausgleichen. 


Von  besonderem  Interesse  ist  die  Frage  des  Fettgehaltes 
der  Muskelfasern  nach  der  Nerven-Durchschneidung. 

Nachdem  in  früheren  Arbeiten,  z.  fe.  von  Mantegazza, 
das  Auftreten  von  Fett  nach  Monate  langem  Verlauf  der  Atrophie 
beobachtet    war,    erwähnen    die   letzten    ausführlichen    Arbeiten 

▲reh.  L  paihol.  AiMt  Bd.  158.  Hit  2.  1^ 
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über  unser  Thema  nichts  aber  sie,  wie  z.  B.  Eraussens,  oder 
stellen  sie  in  Abrede,  wie  Stier's;  und  so  können  wir  noch 
heute  mit  v.  Recklinghausen')  sagen,  dass  eine  fettige 
Metamorphose  des  Muskels  als  directes  Resultat  der  experimentelIeD 
Lähmung  noch  nicht  demonstrirt  ist. 

In  den  Protocollen  haben  wir  zuerst  das  Auftreten  von  eben 
sichtbaren,  weit  auseinander  liegenden  Fetttröpfchen  in  ganz 
vereinzelten  Fasern  am  lö.  und  17.  Tag  erwähnt,  während  das 
am  18.  Tag  getödtete  Thier  keine  enthielt. 

Am  20.  Tage  war  das  Fett  noch  immer  in  dieser  geringen 
Menge,  aber  nun  in  allen  Fasern  vorhanden;  am  23.,  25.  und 
28.  Tag  gab  es  wieder  leichte  Schwankungen  in  Menge  und 
Ausdehnung,  am  33.  war  eine  Zunahme  festzustellen,  die  zugleich 
das  Maximum  war,  und  nach  einem  leichten  Sinken  am  35.  Tag 
hielt  sich  das  Fett  wie  am  35.  Tag  bis  zum  69.;  am  99.  war 
eine  starke  Abnahme  zu  constatiren,  und  am  125.  Tag  war  das 
Fett  nicht  einmal  mehr  in  der  so  geringen  Menge  des  15.  Tages 
vorhanden. 

Es  ist  dazu  zu  bemerken,  dass  vom  42.  Tag  an  auch 
cylindrische  Fasern  fetthaltig  gefunden  werden,  stets  aber  sehr 
schwach,  und  schliesslich,  dass  die  Fettmengen  im  Vergleich 
zu  den  nach  anderen  Schädigungen,  z.  B.  eitriger  Entzündung 
auftretenden  auch  auf  ihrer  Höhe  am  33.  Tag  als  sehr  gering 
zu  bezeichnen  sind. 

Das  Bemerkenswertheste  an  diesen  Beobachtungen  dürfte 
sein,  dass  der  Fettgehalt  der  Fasern  nach  einem  frühen  Beginn 
und  langsamen  Ansteigen  wieder  abnimmt,  ohne  dass  ein  Zerfall 
der  Faser  dabei  irgendwie  in  Betracht  käme,  bei  dem  die  Fett- 
tropfen frei  würden  und  zur  Resorption  gelangten. 

Der  Begriflf  der  fettigen  Degeneration,  wie  ihn  z.  B.  die 
Cellularpathologie ')  kennt,  als  ein  nekrobiotischer  Process. 
bei  dem  die  Elemente  als  solche  verschwinden,  passt  daher  auf 
unseren  Fall  unter  keinen  Umständen. 

Versteht  man  aber  unter  fettiger  Degeneration  eine  Verän- 
derung der  Zelle,  die  zwar  sehr  häufig,  aber  nicht  nothwendig 

')  V.   Recklinghausen,    Handb.  d.  allgem.  Patbol.  des  Kreislaufs  und 

d.  Ernährung,   1883,  p.  389. 
»)  IV.  Auflage,  S.  417. 
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zam  Untergang  fuhrt,  so  könnte  auch  der  Fettgehalt  des  Muskels 
nach  der  Nerven-Durchschneidung  noch  hierzu  gerechnet  werden, 
QDd  er  wurde  ein  sicheres  Beispiel  einer  sich  rückbildenden  fettigen 
Degeneration  sein,  da  die  in  dem  gleichen  Sinn  verwerthete 
Beobachtung  der  Eerntheilung  in  anscheinend  fettig  degenerirten 
Zellen  nicht  eindeutig  ist. 

Wir  glauben  jedoch,  dass  wir  es  überhaupt  nicht  nöthig 
haben,  hier  von  einer  fettigen  Degeneration  im  Sinne  der  Ent- 
stehung des  Fettes  als  eines  Eiweiss-Spaltungsproductes  zu 
sprechen,  sondern  möchten  in  einer  Deutung  als  Fettinfiltration 
die  methodologiseh  gebotene  Auffassung  sehen. 

Suchen  wir,  wie  sonst  bei  Fettinfiltrations-Zuständen,  auch 
ior  die  quergestreifte  Musculatur  die  physiologischen  Grundlagen 
der  abnormen  Fettanhaufung,  so  finden  wir  sie  in  den  sogenannten 
«iaterstitiellen  Körnern'',  die  durch  Henle  und  Kölliker  als  be- 
ständiger Befund  in  den  Muskeln  vieler  Thiere  nachgewiesen  sind. 

Diese  Kömchen  färben  sich  schwarz  nach  Behandlung  mit 
Osmiumsäure,  verlieren  aber  diese  Farbe  bald  im  Xylol  des  Canada- 
balsams,  worauf  Alt  mann  seine  Auffassung  gegründet  hat,  sie 
beständen  nicht  aus  Neutralfett  (das  in  Xylol  länger  seine  Farbe 
behält),  sondern  aus  Fettsäuren. 

Indessen  hat  Ehrhardt')  an  Muskelfasern  bei  Trichinose 
des  Kaninchens  ausserordentlich  starke  Vermehrung  dieser  Körn- 
chen nachgewiesen,  wobei  genau  dasselbe  Aussehen  entstand,  wie 
es  gewöhnlich  als  fettige  Degeneration  bezeichnet  wird,  und 
wenigstens  an  den  Kernen  auch  der  Ausgang  in  Zerfall  nach- 
zuweisen war,  und  wir  selbst  können  aus  sehr  zahlreichen  Er- 
fahrungen bei  den  verschiedensten  Gelegenheiten  des  Untergangs 
von  Muskelfasern  hervorheben,  dass  das  Verhalten  mit  Osmium- 
säure sich  schwärzender  Theile  zum  Xylol  ausserordentlich 
wechselnd  und  nicht  geeignet  ist,  eine  scharfe  Trennung  zu  er- 
möglichen. 

Lassen  wir  also  diese  Unterscheidung  fallen,  so  lässt  sich 
jedenfalls  sagen,  dass  in  der  Musculatur  das  Vorkommen  von 
Fett  oder  Fettcomponenten  etwas  nicht  ganz  Ungewöhnliches  ist. 
Es  giebt  keine  Gelegenheit,  sich  besser  davon  zu  überzeugen, 
als  wenn  man  den  Muskel  eines  gesäugten  Kaninchens  untersucht. 

0  Elirhardt,  Ziegler's  Beiträge,  Bd.  20,  1896. 

16* 
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Man  wird  überrascht  sein,  etwa  am  10.  Tage  des  Lebens  einen 
Fettgehalt  zu  finden,  der  nach  Lage,  Grösse  und  Zahl  der  Fett- 
tropfen  von  einer  sogenannten  fettigen  Degeneration  mittlereD 
Grades  nicht  zu  unterscheiden  ist,  und  in  allen  Punkten  über- 
einstimmt mit  dem  Fettgehalt  von  Muskelfasern  nach  Nerven- 
Durchschneidung. 

Das  einzige  unterscheidende  Merkmal  ist  dieses,  dass  die 
Fasern  nach  der  Neurektomie  ausser  dem  Fettgehalt  meist  noch 
andere  Veränderungen  aufweisen,  die  bei  dieser  physiologischen 
Fettinfiltration  natürlich  vermisst  werden,  Veränderungen,  wie 
Spalten-  und  Vacuolen-Bildung,  hyaline  Scheiben,  denen  wir 
übrigens  eine  besondere  Beziehung  zum  Fettgehalt  nicht  zu- 
schreiben können.  Es  ist  uns  nur  aufgefallen,  dass  erst  vom 
42.  Tag  an  Fett  auch  in  den  cylindrischen  Fasern  zu  finden  war, 
und  stets  in  noch  geringerer  Menge  als  in  anderen  Fasern. 

Darin  spricht  sich  eine  schwerere  Zugängigkeit  dieser  hya- 
linen Fasern  für  das  Fett  aus,  die  uns  bei  dem  Gerinnungs-Za* 
stand  solcher  Fasern  verständlich  vorkommt;  doch  kann  die  Er- 
klärung auch  so  gegeben  werden,  dass  die  an  Ausdehnung  zu- 
nehmende hyaline  Umwandlung  allmählich  auch  häufiger  in  Fasern 
eintritt,  die  vorher  schon  Fett  in  sich  aufgespeichert  hatten,  das 
nach  der  Gerinnung  überhaupt  nicht  mehr  zunahm. 

Begnügen  wir  uns  damit,  an  dieser  Stelle  die  Ueberein- 
Stimmung  der  Fettanhäufung  im  Muskel  nach  Nerven-Durch- 
schneidung  mit  gewissen  Infiltrations-Zuständen,  und  nicht  nur 
da.s  Fehlen  eines  Ausgangs  in  Zerfall,  sondern  sogar  den  Rück- 
gang des  Fettgehaltes  in  späterer  Zeit  hervorgehoben  zu  haben. 
Es  wird  im  Verlauf  unserer  Besprechung  des  Zwischengewebes, 
der  wir  uns  nunmehr  zuwenden,  sich  der  Ort  finden,  noch  einmal 
auf  den  Fettgehalt  zurückzukommen. 


Wir  haben  es  zuerst  mit  den  Circulations-Störungen  im 
Muskel  nach  der  Durchschneidung  des  Nervus  ischiadicus  und 
der  in  ihm  enthaltenen  Gefässnerven  zu  thun,  und  mit  ihren 
ersten  Folgen. 

Mantegazza  fand  zuerst  im  Jahre  1865  als  Folge  der  Re- 
section  des  Nervus  ischiadicus  und  cruralis  die  „Hyperaemia 
neuroparalytica",  von  der  zuerst  Sohiff  gesprochen  hat. 
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Steinert')  beobachtete  bald  nach  der  Operation  eine  Wasser- 
aufnähme  der  Muskelfasern,  die  beim  Kaninchen-Muskel  am  2.  Tag 
nach  der  Operation  wieder  zurückgeht,  um  einer  Schrumpfung 
der  Fasern  Platz  zn  machen;  als  Quelle  der  Wasseraufoahme 
sieht  er  ein  Oedem  an,  dessen  Entstehung  der  Verminderung  des 
Tonus  der  Blutgefässe  und  ihrer  dabei  erhöhten  Durchlässigkeit 
zugeschrieben  wird. 

Aach  Morpurgo  bestätigt  das  Auftreten  ödematöser  Schwel- 
lang im  Muskelgewebe  nach  der  Nerven-Durchschneidung. 

Wir  erwähnen  schliesslich,  dass  Krauss  noch  am  40.  bis 
60.  Tag  eine  dunkelblaurothe  Färbung  des  Muskels  beschreibt, 
und  fassen  zusammen,  dass  zahlreiche  Autoren  auf  die  venöse 
Hyperämie,  einige  auch  auf  das  Oedem  des  Muskels  nach  der 
Nerven-Dorchschneidung  aufmerksam  geworden  sind.  Keiner  aber 
bat  besonderen  Nachdruck  auf  beide  gelegt. 

In  unserem  Versuche  haben  wir  eine  venöse  Hyperämie  des 
Muskels  gegenüber  dem  der  anderen  Seite  mehrmals  am  betäubten 
lebenden  Thier  constatirt,  und  sie,  bei  der  an  die  Tödtung  durch 
Nackenschlag  unmittelbar  angeschlossenen  Section,  vom  3.  bis 
24.  Tag  jedesmal  in  sehr  starkem  Grade  makroskopisch  beob- 
achtet. Späterhin  wurde  die  makroskopische  Beurtheilung  un- 
sicher. Am  69.  Tag  war  der  Muskel  nicht  mehr  hyperämisch, 
am  99.  Tag  nur  noch  ganz  leicht,  und  am  125.  Tag  war  der 
gelähmte  Gastrocnemius  deutlich  blässer,  als  der  andere. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergänzt  die  makroskopische 
Beurtheilung,  und  wies  schon  am  3.  Tag  als  erste  Veränderung 
überhaupt  den  klaffenden  Zustand  der  Gefässe  nach,  und  in  der 
Folge,  jedenfalls  bis  zum  51.  Tag,  ist  dies  constant,  mit  der 
einzigen  Abwechselung,  dass  im  mikroskopischen  Präparat  die 
Gefässe  bald  gefüllt,  bald  ohne  Inhalt  weit  klaffen.  Später  treten 
dann  die  bald  zu  besprechenden  mikroskopischen  Gefässverän- 
derungen  auf. 

Versuchen  wir,  uns  diese  venöse  Hyperämie  verständlich 
zu  machen. 

Was  zunächst  die  unmittelbaren  Folgen  einer  reinen  Sym- 
pathicus-Durchschneidung  angeht,  so  wissen  wir,  dass  sie  zuerst 

')  Steinert,  Dissertation,  Wärzburg  1887. 
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voD  einer  arteriellen  Hyperämie  gefolgt  ist,  auf  Grund  der  Gefass- 
erweiteruDg  nach  Lähmung  ihrer  Musculatur. 

Aber  wir  hören  weiter,  dasa  die  Arterien  nach  der  Durch- 
»chneidung  der  Vasomotoren  später  ihren  Tonus  mehr  oder  weniger 
wiedergewinnen,  ohne  dass  wir  über  die  Ursachen  dieses  Ver- 
haltens aufgeklärt  wären. 

Im  Gegensatz  dazu  finden  wir  bei  Landois^)  angegeben,  dass 
die  dauernde  Lähmung  der  vasomotorischen  Nerven  Stauung  des 
Blutes  zur  Folge  haben  muss,  weil  die  zur  Fortbewegung  des 
Blutes  mitwirkende  Thätigkeit  der  Gefassmuskeln  wegfallt. 

Es  geht  zwar  aus  diesen  Angaben  hervor,  dass  wir  Allgemein- 
gültiges über  die  Folgen  dauernden  Vasomotoren- Wegfalls  nicht 
wissen,  aber  angesichts  unserer  Beobachtungen  können  wir  nicht 
umhin  anzunehmen,  dass  eine  Störung  lange  Zeit  vorhandeo 
bleibt,  die  in  einer  Behinderung  der  Blutbewegung  und  einer, 
wenn  auch  noch  so  schwach  erhöhten  Durchlässigkeit  der  Capil- 
laren   bestehen  muss. 

Es  liegt  nahe,  ein  zweites  die  Blutcirculation  hinderndes 
Moment  in  dem  Fehlen  der  Muskel-Gontractionen  nach  der  Darch- 
schneidung  der  motorischen  Nerven  zu  sehen. 

Aber  wir  besitzen  nur  sichere  Kenntnisse  über  die  Beför- 
derung des  Muskel-Blutkreislaufs  während  der  Muskelthätigkeit, 
und  haben  kein  Recht,  ohne  Vl^eiteres  daraus  auf  eine  Behin- 
derung zu  schliessen,  wenn  jene  wegfallt. 

Ohne  eigene  Erfahrungen  auf  diesem  so  ausserordentlich 
schwierigen  Gebiet  müssen  wir  uns  i&it  diesen  wenigen  An- 
deutungen begnügen,  und  dürfen  noch  einmal  betonen,  dass, 
welches  auch  immer  ihre  Deutung  sein  möge,  an  der  Existenz 
und  Stärke  der  venösen  Stauung  in  der  angegebenen  Zeit  nicht 
der  geringste  Zweifel  sein  kann,  —  auf  Grund  makro-  und 
mikroskopischer  Beobachtung. 


Wir  haben  nun  den  Nachweis  zu  führen,  dass  mit  diesem 
Ueberfluss  an  venösem  Blut  wirklich  das  Oedem  verbunden  Ist 
auf  das  wir  schon  bei  Besprechung  der  Muskelfasern,  nunmehr 
zu  Erörterndes  vorweg  nehmend,  hingewiesen  haben. 

Dieses    Oedem    ist   nicht   derart,   dass    es    makroskopisch 

')  Landois,  Physiologie  des  Menschen.     7.  Aufl.     S.  812. 
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bequem  nachzuweisen  wäre;  nur  am  11.  Tage  ist  das  Feuchte, 
Giansende,  Weiche  der  Mnsculatur  mehr  als  vorher  und  nachher 
aufgefallen. 

Mikroskopisch  äussert  sich  das  Oedem  unverkennbar  schon 
am  5.  Tage  durch  einen  weiten  Abstand  der  sonst  dicht  gefügten 
Bindegewebs-  und  Muskelfasern;  femer  wird  Bindegewebe,  das 
im  normalen  Muskel  überhaupt  nicht  sicher  zu  erkennen  ist  (das 
oft  erwähnte  und  später  genauer  zu  besprechende  „Ndbenbinde- 
gewebe")  sichtbar,  weil  die  Muskelfasern  auseinander  weichen; 
schliesslich  sieht  man  schon  am  7.  Tage  die  von  uns  so  ge- 
nannten Spiralfasem  auftreten,  Fasern,  die,  wie  die  Beschrei- 
bung ergiebt,  nicht  wohl  anders  aufgefasst  werden  können,  denn 
als  durch  das  Oedem  völlig  isolirte,  aus  einem  früheren  Span- 
Dungs-Zostand  in  Schraubenform  übergegangene. 

In  diesen  Zusammenhang  gehören  auch  die  am  30.  Tag 
erwähnten  aufgefaserten  Bindegewebs-Fibrillen,  die  nur  noch 
locker  za  Fasern  zusammengehalten  werden;  anscheinend  können 
sie  später  in  lauter  feinste  Fasern  zerfallen. 

Es  bedarf  kaum  der  besonderen  Erwähnung,  dass  dieses  so 
and  femer  an  den  Kern-  und  Protoplasma -Veränderungen  der 
Maskelfasem  sichtbar  gewordene  Oedem  nicht  als  ein  Cwie  immer  zu 
verstehendes)  „Oedema  ex  vacuo^  aufzufassen  ist.  Es  tritt  schon 
zu  einer  Zeit  auf,  wo  an  den  Muskelfasern  eine  Atrophie  über- 
haupt noch  nicht  wahrzunehmen  ist.  Am  stärksten  ausgeprägt 
ist  es  etwa  am  33.  Tag,  um  dann  in  dem  derb  gewordenen 
Zwischengewebe  des  Muskels  wieder  abzunehmen,  und  in  ihm 
gegen  das  Ende  unserer  Versucbszeit  überhaupt  nicht  mehr  er- 
kennbar zu  sein.  Es  kommt  so,  worauf  wir  noch  einzugehen 
haben,  ein  genauer  Parallelismus  mit  der  Hyperämie  zu  Stande, 
nicht  aber  mit  der  Stärke  der  Atrophie,  die  am  125.  Tag  durch- 
aus noch  keine  Abnahme  erkennen  lässt. 


Ehe  wir  die  weiteren  Veränderungen  dos  interstitiellen  Ge- 
webes besprechen,  schicken  wir  einige  Worte  über  das  Binde- 
gewebe der  Wadenmuskulatur  des  Kaninchens  voraus.  Das 
Muskel-Bindegewebe  bei  einem  und  demselben  Thier  ist  in  den 
verschiedenen  Muskeln  ganz  verschieden  stark  angelegt.  Die 
grössten    Verschiedenheiten    bestehen    auch   zwischen   den    ver- 


238 

schiedenen  Thierspecies  in  diesem  Punkte,  so  dass  das  im  Fol- 
genden Gesagte  sich  eben  nur  auf  diese  eine  Muskelgruppe  des 
Kaninchens  (im  besonderen  auf  den  M.  gastrocnemius  und  deo 
M.  plantaris)  bezieht. 

Allgemein  findet  sich  die  kurze  Angabe,  dass  das  Perl- 
mysium  internum  des  Kaninchen-Muskels  sehr  gering  entwickelt 
ist;  bei  der  so  grossen  Wichtigkeit  der  Frage  nach  der  Herkonft 
der  neuget)ildeten  Bindesubstanz  konnten  wir  uns  damit  nicht 
begnügen. 

Hat  man  ein  in  der  gewöhnlichen  Weise  behandeltes  Prä- 
parat vor  sich,  so  ist  es  sehr  schwer,  ja  unmöglich,  sich  über 
die  Mengenverhältnisse  des  Bindegewebes  zu  unterrichten,  auch 
nach  der  schärfsten  Färbung  mit  der  van  Gieson 'sehen  Lösung 
nicht;  die  Muskelfasern  liegen  zu  eng  aneinander,  und  z.  B.  zusam- 
mengefallene Capillaren  täuschen  nur  zu  leicht  Bindegewebe  vor. 

Die  ersten  Stadien  der  Atrophie  und  Quellung,  wie  sie  in 
unseren  Protocollen  beschrieben  sind,  enthüllen  das  Bindegewebe 
zwar  in  der  vollendetsten  Weise  schon  zu  einer  Zeit,  in  der  es 
sicher  noch  keine  nennenswerthen  Veränderungen  erfahren  hat 
Aber  es  ist  jedenfalls  wünschenswerth,  um  ganz  sicher  zu  gehen, 
eine  Methode  zu  besitzen,  mit  der  es  am  unveränderten,  dem  eben 
getödteten  Thier  entnommenen  Muskel  gelingt,  das  Bindegewebe 
aufzudecken  und  durch  Färbung  übersichtlich  darzustellen. 

Es  ist  uns  dies  gelungen  durch  Aufbewahren  des  Muskels 
auf  24  Stunden  oder  länger  in  0,65  pCt.  Kochsalzlösung.  Der 
Muskel  vergrössert  sich  darin  sehr  stark,  aber  im  nachträglich 
entwässerten  und  eingebetteten  Präparat  liegen  seine  Fasern  io 
sehr  weiten  Abständen  von  einander;  die  Bindegewebsfasern 
und  die  Capillaren  sind  ohne  Schwierigkeit  zu  übersehen. 

Es  ergiebt  sich  dann  zunächst  eine  gute  Einsicht  in  den 
ausserordentlichen  Reichthum  des  Muskels  an  Capillaren,  den 
man  dann  ebenso  gut  beurtheilen  kann,  wie  am  Injectionspräparat 

Unter  diesen  fallen  in  regelmässigen  Abständen  stehende 
auf,  die  aus  dem  Perimysium  internum  (von  uns  „Haupt- 
bindegewebe^  genannt  — )  zwischen  die  Muskelfasern  eintreten, 
senkrecht  zu  deren  Verlauf,  und  im  Gegensatz  zu  allen  übrigen 
Muskelcapillaren  eine  Bindegewebshülle  aufweisen  (von  uns 
„Nebenbindegewebe^  genannt). 
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Dieses  Bindegewebe  ist  sehr  feinfaserig,  nimmt  in  seiner 
an  sich  äusserst  geringen  Menge  vom  Hanptbindegewebe  an  rasch 
ab,  und  weist  nur  ganz  selten  den  einen  oder  anderen  langen 
Kern  auf;  es  verliert  sich  von  diesen  Qnercapiliaren  aus  sehr 
rasch  in  allerfeinste  Fasern,  die  an  die  nächsten  Längs- 
capiUaren  gebunden  sind,  mit  denen  sie  geraden  Wegs  und  eben 
noch  sichtbar  dahinziehen,  ohne  aber  jemals  eine  Hülle  um  die 
Muskelfasern  oder  gar  um  jede  einzelne  zu  bilden.  Kerne 
fehlen  diesen  längs  verlaufenden  Fasern  ganz. 

Wegen  ihrer  ganz  constanten  Beziehung  zum  Hauptbinde- 
gewebe, und  zwar  dem  der  Arterien  und  Venen  in  ihm,  wie  sich 
mehrfach  hat  nachweisen  lassen,  und  weil  das  übrige  Capillar- 
oetz  im  Bündelinnern  sich  erst  an  sie  anschliesst,  dürfen  wir 
diese  CapiUaren  mit  ihrem  feinen  und  lockeren  Bindegewebs- 
mantel  als  arterielle  und  venöse  CapiUaren  ansehen,  und  sind 
also  der  Ansicht,  dass  auf  ihre  Umgebung  das  so  spärliche 
und  kernarme  Bindegewebe  der  genannten  Muskeln  des  Kaninchens 
beschränkt  ist. 

Ganz  in  derselben  Weise  wie  hier  durch  das  Experiment, 
wird  das  Bindegewebe,  und  zwar  gleichzeitig  in  seiner  Auf- 
faserung,  sichtbar  durch  die  Atrophie  und  das  Oedem,  so  wie 
«s  z.  B.  für  den  5.  Tag  an  einzelnen  Stellen  des  Muskels,  am 
i*  Tag  in  grösserer  Ausdehnung,  und  dann  überall  beschrieben 
ist.  Dabei  enthüllt  sich  eine  Neubildung  von  Bindesubstanz 
die  wir  im  folgenden  zu  erörtern  haben. 

Wir  stellen  dazu  kurz  das  hierher  gehörige  aus  den  Proto- 
Collen  zasammen. 

Wenn  schon  am  12.  Tag  der  Eindruck  der  Verdickung  der 
Bindegewebsfasern  nicht  abzuweisen  ist,  so  ist  jedenfalls  am 
15.  Tag  durch  einen  Vergleich  leicht  festzustellen,  dass  im  ge- 
lähmt gewesenen  Muskel  einerseits  Fasern  in  einer  Stärke  vor- 
handen sind,  wie  sie  im  normalen  fehlen,  andererseits  Fasern  von 
ganz  ausserordentlicher  Feinheit,  ob  neugebildete,  oder  erst  durch 
AnffaseruDg  des  sonst  dichten  Bindegewebes  sichtbar  gewordene, 
ist  nicht  za  entscheiden,  doch  dürfte  die  letzte  Annahme  einiges 
ior  sich  haben. 

Sie  färben  sich  nehmlich  nach  van  Gieson  sehr  viel 
blasser,   ihre    Conturen    sind    viel    weniger   scharf,    ihr   Inneres 
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sieht  fast  körnig  aus,  zasammen  mit  der  grossen  Feinheit  und 
der  gleich  zu  erwähnenden  Beziehung  zu  den  Capillaren  alles 
Punkte,  die  den  Gedanken  an  Ausscheidungs-  und  Gerinnongs- 
producte  nahelegen,  von  denen  dann  in  der  nächsten  Zeit  stärkere 
Färbbarkeit,  compacterer  Bau,  Dickenzunahme  überführen  zum 
gewöhnlichen  Aussehen  feinster  Bindegewebsfibrillen. 

Am  Nebenbindegewebe  macht  sich  diese  Zunahme  be- 
sonders bemerklich  durch  eine  dichtere  BeschaflFenheit  der 
faserigen  Capillarmäntel.  Am  18.  Tag  sind  in  diesen  die  als 
neu  angesprochenen  Fasern  schon  starker  geworden,  auch  die 
längs  verlaufenden  mögen  schon  etwas  dicker,  wenn  auch 
vielleicht  noch  nicht  zahlreicher  geworden  sein,  der  bei  weitem 
grösste  Theil  des  Bündelinnern  ist  aber  noch  ganz  frei  von 
Fasern. 

Es  lässt  sich  also  gut  feststellen,  dass  die  Orte,  an  denen 
schon  normaler  Weise  Fasern  vorkommen,  auch  die  der  ver- 
mehrten Bildung  sind. 

Langsam  breitet  sich  das  Bindegewebe  um  die  Capillaren 
aus,  und  um  den  33.  Tag  haben  schon  die  meisten  Capillaren 
Fasern  neben  sich,  aber  immer  noch  so,  dass  bestimmte  Quer- 
capillaren  sich,  wie  im  Beginn,  durch  besonderen  Reichthum  an 
Fasern,  durch  ausgesprochene  Mäntel,  auszeichnen.  Sie  sind  es, 
die  in  ihren  regelmässigen  Abständen  den  Vergleich  mit  den 
Quersprossen  einer  Leiter  veranlassen. 

Je  mehr  das  Bindegewebe  zunimmt,  —  am  35.  Tag  ist  es 
schon  bei  schwacher  Vergrösserung  sehr  auffallend  — ,  um  so 
stärker  wird  der  Contrast  zwischen  Faserreicbthum  und  Eem- 
armuth.  Die  wenigen  langen  Bindegewebskerne  im  Bändel* 
innern  unter  normalen  Umständen  sind  eher  jetzt  noch  schwerer 
zu  finden.  Der  42.  Tag  mit  seiner  abermaligen  beträchtlichen 
Zunahme  aller,  auch  der  längs  verlaufenden  Bindegewebs- 
fasern war  besonders  geeignet,  dies  festzustellen,  vor  allem  auch 
die  Abwesenheit  von  Kernen  zwischen  diesen. 

Am  69.  Tag  war  das  Bindegewebe  so  reichlich,  dass  auf 
dem  Querschnitt  neben  jeder  Muskelfaser,  doch  nie  sie  ring- 
förmig umgebend,  und  auf  dem  Längsschnitt  neben  den  meisten 
Fasern    Bindegewebsfibrillen    liegen;    die    unmittelbar    an    das 
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Sarkolemm  angrensenden  Capillareo   traten  der  Zahl  nach  gans 
zurück. 

In  günstigen  Schnitten  sieht  man  von  dem  die  dicksten 
Fasern  aufweisenden  Hauptbindegewebe  aus  die  mehrfach  er- 
wähnten Quersprossen  ausgehen  mit  immer  noch  viel  feineren 
Fibrillen,  nunmehr  aber  so  locker  gefügt  und  reichlich  zugleich, 
dass  immer  feiner  werdende  Bindegewebsfasern  von  den  Quer- 
capillaren  nur  wie  ein  Schleier  herabhängen,  durch  den  man 
die  Muskelfasern  erblickt;  in  gleich  weitem  Abstand  von  zwei 
Qaercapillaren  bleibt  entweder  ein  freier  Raum  oder  die  Fasern 
laufen  an  einander  vorbei. 

Es  prägt  sich  zu  dieser  Zeit  wohl  am  reinsten  der  Tvpus 
der  Bindegewebs-Anordnung  aus. 

Noch  am  99.  Tag  ist  er  aber  im  Princip  gewahrt,  und  nur 
schwerer  erkennbar,  denn  die  bisher  respectirte  normale 
Bondeleintheilung  leidet  an  Deutlichkeit,  zumal  auf  dem  Quer- 
schnitt; die  genau  senkrecht  zum  Verlauf  der  Muskelfasern 
eintretenden  Faserzuge  trennen  neue,  kleinere  Bändel  von 
Muskelfasern  ab. 

Am  125.  Tag  hat  diese  Zerlegung  der  ursprünglichen 
Bändel  noch  zugenommen;  und  wäre  unterdessen  das  Haupt- 
bindegewebe nicht  in  dicke,  fascienartige  Scheiden  verwandelt, 
so  wäre  die  Eintheilung  des  Muskels  gar  nicht  mehr  zu  erkennen. 

Auch  jetzt  giebt  es  übrigens  in  den  Bändeln  noch  Muskel- 
fasern, die  nicht  durch  Bindegewebsfibrillen  getrenot  sind. 

Auch  auf  dieser  Höhe  der  Bindesubstanz-Neubildung  ist 
die  Armuth  an  Kernen  dieselbe  geblieben  und  wirkt  nnr  noch 
überraschender;  sie  finden  sich  in  denselben  Orten  uud  in  der- 
selben ganz  geringen  Menge,  wie  im  normalen  Muskel,  und 
wir  fügen  hinzu,  dass  die  genaueste  Durchmusterung  von  sehr 
zahlreichen  Präparaten  im  Bindegewebe  so  wenig,  wie  in  den 
Muskelkernen  auch  nur  eine  einzige  Mitose  hat  auffinden  können. 

Es  erhebt  sich  hier  sofort  die  Frage,  ob  an  den  Binde- 
gewebskernen  eine  ähnliche  Fragmentirung  mit  dem  gleichen 
Ausgang  in  Zerfall  nachzuweisen  ist,  wie  wir  sie  für  die  Muskel- 
keme  glauben  nachgewiesen  zu  haben. 

Ihre  Beantwortung  ist  nicht  so  leicht,  wie  in  Bezug  auf  die 
Muskelkeme. 
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Einmal  ist  im  Nebenbindegewebe  an  sich  die  Zahl  der 
Bindegewebskerne,  wie  wir  oft  hervorgehoben  haben,  so  gering, 
dass  man  überhaupt  nur  selten  einen  zu  Gesicht  bekommt,  and 
späterhin  gelingt  dies  noch  schwerer  in  dem  Maasse,  als  die 
Fasern  sich  reichlicher  bilden. 

Es  ist  demnach  kaum  zu  erwarten  und  in  der  That  nicht 
gelnngen,  die  Stadien  der  directen  Kerntheilung  aufzufinden; 
über  Andeutungen  sind  wir  nicht  hinausgekommen,  die  auch 
noch  dadurch  unklar  wurden,  dass  an  sich  ein  Theil  der  Binde- 
gewebskerne  oval  ist,  und  so  den  an  den  langen  Muskelkeroen 
80  stark  auffallenden  Uebergang  aus  der  gestreckten  in  eine 
der  Kugelgestalt  sich  annähernde  Form  nicht  zeigen  kann. 

Wenn  also  die  Beurtheilung  an  dem  fast  kernlosen  Neben- 
bindegewebe  auf  die  grössten  Schwierigkeiten  stösst,  so  sollte 
man  erwarten,  dass  im  Hauptbindegewebe  die  Entscheidung 
möglich  wäre. 

In  der  ersten  Zeit  ist  davon  nichts  zu  sehen,  auch  stören 
in  der  Beurtheilung  ein  wenig  die  Rundzellen,  von  denen 
noch  die  Rede  sein  wird,  und  sehr  bald  tritt  die  schon  früh 
beginnende  Fetteinlagerung  in  sämmtlichen  Zellen  des  Haopt- 
Bindegewebes  auf,  in  so  reichlicher  Menge,  dass  von  einer 
Untersuchung  der  Kerne  und  ihrer  Vermehrung  oder  auch  ihrer 
Gestalts- Veränderung  nicht  mehr  die  Rede  sein  kann. 

Sind  wir  also  auf  eine  Schätzung  angewiesen,  so  ist 
diese,  wie  wir  noch  sehen  werden,  der  Annahme  einer 
Vermehrung  durch  directe  Theilung  nicht  günstig.  Man  kann  sich 
sogar  vorstellen,  dass  vielleicht  gerade  das  in  der  Zelle  an- 
gesammelte Fett  ihre  Theilung  irgendwie  hindert. 

Am  125.  Tag,  an  dem  wegen  der  Abnahme  des  Fettes  die 
Binüegewebskerne  wieder  deutlich  geworden  waren,  fanden  sie 
sich  nicht  etwa  in  vermehrter  Anzahl  vor,  sondern  zeigten  nur 
die  im  Protokoll  erwähnten  Deformitäten  und  Chromatin-Um- 
lagerungen,  aber  keine  auf  directe  Theilung  hinweisende 
Gestalt- Veränderungen. 

Wir  fassen  also  zusammen,  dass,  wenn  überhaupt  eine  Ver- 
mehrung von  Bindegewebskernen  durch  directe  Theilung  erfolgt, 
sie  sich  in  der  von  uns  berücksichtigten  Zeit  in  den  be- 
scheidensten Grenzen  hält,   und  schliessen   weiter  aus  Analogie 
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mit    den    Maskelkeroen,   dass    sie    eine    regressive    Bedeutung 
haben  wurde. 

In  Berücksichtigung  des  so  starken  Missverhältnisses 
zwischen  Kern-  und  Faserzahl,  und  in  Anbetracht  des  üm- 
standes,  dass  sonst  ausnahmslos  ein  ParaUelismus  in  der  Neu- 
bildung von  Zellen  und  Fasern  als  bestehend  angenommen  wird, 
dürfen  wir  also  als  den  bemerkenswerthesten  Punkt  in  der  Ent- 
stehung neuer  Bindesubstanz  nach  der  Nerven-Durchschneidung 
hervorheben,  dass  sie  ohne  Zellwucherung  erfolgt,  trotzdem 
sich  die  neugebildete  faserige  Substanz  in  keiner  Weise  von 
unter  anderen  umständen  entstandener,  mit  Zellwucherung  ver- 
bundener unterscheidet. 

Die  einzige  örtliche  Beziehung,  die  uns  als  constant  und 
äusserst  klar  ausgeprägt  aufgefallen  ist,  ist  die  zu  den  als 
abnorm  durchlässig  anzusehenden  Capillaren.  An  sie  sind  die 
Fasern  gebunden,  überschreiten  aber  weit  den  Bereich  der 
Bindegewebskeme.  Berücksichtigen  wir  die  allerdings  leicht 
gering  geschätzte  Thatsache,  dass  bei  jeder  Bindegewebs-Neu- 
bildung,  physiologischer  und  pathologischer,  die  fibrilläre 
Substanz  aus  dem  Blut  stammt,  so  haben  wir  hier  nichts 
anderes  vor  uns,  als  eine  Umgehung  der  Bindegewebszellen, 
eine  Ausscheidung  fibrillärer  Substanz  unabhängig  von  diesen. 
Inwiefern  diese  Auffassung  in  den  gemeinsamen  Rahmen 
des  ganzen  complicirten  Processes  passt,  haben  wir  später  noch 
im  Zusammenhang  zu  erörtern. 


Nun  wenden  wir  uns  einer  anderen  Veränderung  des 
interstitiellen  Gewebes    zu,    der   Neubildung  von  Fettgewebe. 

Am  23.  Tag  sind  uns  die  Tropfen  im  Hauptbindegewebe 
grosser,  und  vielleicht  auch  schon  zahlreicher  vorgekommen,  als 
auf  der  anderen  Seite,  und  bis  zum  42.  Tag  steigert  sich 
dies  zur  vollkommenen  Deutlichkeit. 

Besonders  klar  war  eine  Einsicht  in  die  Entstehung  dieser 
Fettvermehrung  zu  gewinnen  am  42.  Tag,  wo  neben  den  meisten 
Kernen  in  dem  nun  sichtbar  gewordenen  spindeligen  Protoplasma 
der  Bindegewebszellen,  —  es  mag  durch  das  Oedem  von  den 
Fasern   leicht  abgehoben,   oder  auch  nur  gequollen  sein  —  ver- 
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«inzelte    oder   auch    schon   zahlreichere    Fetttropfen    sich  ange- 
sammelt  hatten. 

Am  69.  Tag  waren  Fetttropfen  auch  schon  am  Anfang  des 
Neben-Bindegewebes  zu  sehen,  und  drängten  dort  vermöge  ihrer 
Grösse  die  Muskelfasern  weit  auseinander,  und  am  99.  Tag 
steht  der  Process  in  unseren  Versuchen  auf  seiner  Höhe:  die 
grossen  Tropfen  überwiegen,  sind  im  Hauptbindegewebe  äusserst 
reichlich,  am  Anfang  des  Nebenbindegewebes  auch,  und  tragen 
dazu  bei,  die  Bundel-Eintheilung  unklar  zu  machen. 

Kaum  eine  Bindegewebszelle  durfte  zu  dieser  Zeit  frei  von 
Fett  in  ihrem  Protoplasma  sein. 

Am  125.  Tag  ist  eine  Abnahme  unverkennbar,  weniger 
stark  am  Hauptbindegewebe,  aber  das  Nebenbindegewebe  ist 
kaum  mehr  betheiligt. 

Dass  es  sich  hier  um  eine  Fettinfiltration  handelt,  einmal 
in  der  Form  einer  Vergrösserung  der  schon  vorhandenen  Fett- 
tropfen, und  dann  um  eine  Fettansammlung  im  Protoplasma 
gewöhnlicher  Bindegewebszellen,  wobei  ursprünglich  kleine 
Tropfen  allmählich  zu  grösseren  verschmelzen,  unterliegt  keinem 
Zweifel.  Aber  wie  für  das  Bindegewebe,  so  auch  für  das  Fett- 
gewebe ist  die  allgemeine  Deutung  die  einer  echten  Wucherung. 

In  keinem  Falle  ist  zwar  der  Nachweis  einer  Wucherung 
irgendwie  erbracht,  und  diese  wird  als  selbstverständlich  ange- 
nommen gegenüber  der  Menge  des  Fettgewebes,  zumal  in  den 
Fällen  sehr  chronischen  Verlaufs. 

Wir  können  naturlich  nur  für  die  Folgen  der  Neurektomie 
in  der  angegebenen  Zeit  die  sichere  Aussage  machen,  dass  es 
hier  zu  einer  ganz  ausserordentlich  starken  Vermehrung  des  Fett- 
gewebes ohne  Zell  Wucherung,  rein  durch  Infiltration  vorher  vor- 
handener Zellen  kommt^  die  ihrem  Grad  nach  schon  nach  100 
Tagen  nicht  geringer  ist,  als  in  zahlreichen  Fällen  sogenannter 
Fettgewebs- Wucherung  bei  den  verschiedensten  Muskelatrophien. 

Für  die  Fälle  noch  stärkerer  Fettanhäufung  ist  zu  bedenken, 
dass  bei  sehr  vielen  Muskeln,  zumal  des  Menschen,  der  Reich- 
thum  an  Bindegewebszellen  bei  weitem  grösser  ist,  als  in 
der  Wadenmuskulatur  des  Kaninchens,  und  demgemäss  die 
Möglichkeit  einer  Fettansammlung;  femer,  dass  meist  eine  sehr 
viel  längere  Zeit  zur  Verfügung  steht,  als  in  unseren  Versuchen, 
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dass  weiter  die  gemischte  Nahrung  des  Menschen  fettreicher 
ist,  als  die  vegetabilische  des  Kaninchens;  und  schliesslich  leidet 
bei  den  nicht  auf  einen  Muskel  beschränkten  Atrophien  des 
Menschen  die  Bewegungs-Fähigkeit  des  ganzen  Körpers,  während 
das  Kaninchen  nach  der  Ischiadicus-Durchschneidung  an  seiner 
steten  Unruhe  nichts  einbusst. 

Alle  diese  Punkte,  und  andere  mehr,  würden  in  Betracht 
zu  ziehen  sein,  und  ohne  eine  Wucherung  des  Fettgewebes 
leugnen    zu    können,    vermissen  wir  jedenfalls    ihren  Nachweis. 

Am  126.  Tag  haben  wir  im  Nebenbindegewebe  überhaupt 
kaum  noch,  und  im  Hauptbindegewebe  eine  geringere  Menge 
von  Fett  angetroflfen,  als  an  den  unmittelbar  vorhergehenden 
Tagen. 

So  angenehm  es  wäre,  diesen  Befund  noch  öfter  bestätigt 
zu  sehen  —  und  wir  hoflTen  auch  hierauf  noch  einmal  zurück- 
zukommen —  so  dürfen  wir  ihn  doch  durch  die  mehrmals  und 
sicher  constatirte  Abnahme  des  ebenfalls  im  Sinne  einer  In- 
filtration aufgefassten  Fettes  im  Sarkoplasma,  die  schon  früher 
^S^Qo>  gestützt  sehen.  Auch  bleibt  ja  nach  vielen  Beobachtungen 
zuletzt  von  einem  seiner  Nerven  beraubten  Muskel  nur  ein 
fibroser  Strang  übrig,  der  höchstens  vereinzelte  Fettzellen  enthält. 

Ein  Rückblick  auf  die  Protocolle  lässt  uns  als  weitere  Ver- 
änderungen, die  von  ihrer  vorherigen  Höhe  gegen  das  Ende 
Quserer  Versuche  hin  abfallen,  die  venöse  Hyperämie  und  das 
Oedem  anreihen. 

Was  zuerst  die  Abnahme  der  Hyperämie  angeht,  so 
können  wir,  indem  wir  uns  auf  das  unmittelbar  zu  beobachtende 
beschranken,  sie  uns  verständlich  machen  durch  die  nachweis- 
bare Verengerung  der  Capillaren. 

Die  ersten  Anfange  der  Capillar- Veränderungen,  auf  deren 
Besprechung  wir  so  geführt  werden,  verlieren  sich  in  ziemlich 
frohe  Zeiten  unserer  Versuche  zurück. 

Beginnen  wir  erst  mit  den  gut  erkennbaren,  so  ist  am  35. 
Tag  zuerst  die  Höbe  des  Endothels  aufgefallen,  eine  Veränderung, 
die  wir  in  Parallele  setzen  möchten  mit  der  Vergrössening  der 
Muskelfasern  durch  Oedem,  und  die  ohne  Zweifel  zu  einer  Ver- 
engerung der  Lumina  führt. 
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Am  69.  Tag  waren  die  Capillaren  schwerer  und  spärlicher 
za  finden,  weil  sie  nicht  mehr  so  klafften,  wie  sonst;  andere 
waren  um  so  deutlicher  durch  einen  schmalen  Saum,  der  gans 
homogen  und  mit  van  Gieson'scher  Lösung  leuchtend  roth  ge- 
färbt an  der  Aussenseite  des  hohen  oder  auch  schon  wieder 
flachen  Endothels  liegt. 

Am  125.  Tag  war  diese  Veränderung  sehr  viel  stärker  aus- 
geprägt, fanden  sich  hohe  Endothelzellen  überhaupt  nicht  mehr, 
die  Lumina  waren  z.  Th.  gar  nicht  mehr  zu  erkennen,  und  die 
Entscheidung  häufig  genug  unmöglich,  ob  es  sich  um  hyalin  ge- 
wordene Capillaren,  oder    verdickte    Bindegewebsfasern  handelt 

Wir  haben  also  eine  Anhäufung  hyalinen  Materials  an  der 
Aussenseite  der  sich  verengenden  Capillaren  beobachtet,  und 
glauben  hier  von  einer  Herkunft  des  Hyalins  aus  dem  Blut 
sprechen  zu  dürfen  in  Uebereinstimmnng  mit  unseren  früheren 
Auseinandersetzungen,  und  in  Analogie  etwa  zur  Bildung  des 
Amyloids  am  gleichen  Ort. 

Die  nothwendige  Folge  der  so  auftretenden  fortschreitendeo 
Verengerung  der  Capillaren  ist  eine  Erhöhung  der  Widerstände 
in  Folge  Verkleinerung  der  Strombahn  im  gelähmten  Muskel. 
Es  tritt  also  weniger  Blut  in  ihn  ein,  das  Blut  fliesst  in  engen 
und  schliesslich  an  Zahl  herabgesetzten  Capillaren,  und  dem 
Muskel  geht  seine  frühere  Hyperämie  verloren. 

Die  nicht  gelähmten  Muskeln  des  Unterschenkels  nehmen  das 
in  diesen  eintretende  Blut  auf,  und  es  ist  denkbar,  dass  sie  da- 
bei hypertrophisch  werden;  wir  deuteten  dies  schon  einmal  an, 
als  wir  erwähnten,  dass  der  anfangs  in  Equinusstellung  ver- 
harrende Fuss  später  seine  normale  Haltung  annähernd  wieder 
gewinnt.     Doch  fehlen  uns  Untersuchungen  hierüber. 

Rechnen  wir  noch  hinzu,  dass  vielleicht  auch  die  so  eng 
und  dicht  um  die  Capillaren  angehäufte  fibrilläre  Substanz  wider- 
standserhöhend wirkt,  so  ist  nun  jedenfalls  die  makroskopisch 
klar   zu    demonstrirende  Abnahme    der  Hyperämie  verständlich. 

Es  bedarf  keiner  weitläufigen  Auseinandersetzung,  dass  mit 
dem  Versiegen  der  Quelle  des  Oedems  auch  dieses  selbst  aufhört. 
Mit  der  nachgewiesenen  hyalinen  Umwandlung  haben  die  Capillar- 
wände  zudem  ihre  erhöhte  Durchlässigkeit  verloren. 
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Wir  finden  hier  Gelegenheit  den  Faden  wieder  aufzunehmen 
ao  der  Stelle,  wo  wir  von  der  Abnahme  des  vermehrten  Fettes 
im  Muskel  gesprochen  haben. 

Es  stammt,  wie  wir  gesehen  haben,  soweit  es  in  Fettzellen 
liegt,  ohne  jeden  Zweifel,  soweit  es  in  Muskelfasern  liegt  mit 
der  höchsten  Wahrscheinlichkeit  aus  dem  Blut,  das  es  als 
geformtes  oder  im  Oedem  gelöstes  Fett  in  Folge  der  auf  venöser 
Hyperämie  beruhenden  abnormen  Durchlässigkeit  der  Capillar- 
wände  verlässt. 

Da  wir  nun  in  der  zweiten  Hälfte  unserer  Versuche  eine 
Abnahme  der  Durchlässigkeit  der  Capillaren  und  sehr  bald  da- 
rauf des  Fettes  beobachtet  haben,  so  stehen  wir  nicht  an,  beides 
mit  einander  in  Zusammenhang  zu  bringen,  und  ihn  uns  so  vor. 
zostelleD,  dass  mit  dem  Stillstand  der  Fettzufuhr  dieselben 
Stoffwechselvorgänge  einen  langsamen  Abbau  bewirken,  die  wir 
ans  auch  sonst  am  Fettgewebe  wirksam  zu  denken  haben. 

Es  ist  somit  ein  Parallelismus  geschaffen  im  Verhalten  der 
Oedemflüssigkeit  und  des  Fettes,  dieser  zwei  einer,  wenn  auch  ver- 
langsamten Resorption  zugänglichen  Substanzen. 

Der  fibrillären  Substanz  haben  wir  zwar  den  gleichen  Ursprung 
aas  dem  Blut  zugeschrieben,  aber  eine  Abnahme  ist  an  ihr  am 
125.  Tag  nicht  zu  bemerken,  vielleicht  aber  ein  Stillstand,  mit 
dem  es  sein  Bewenden  haben  wird,  denn  die  Bindesubstanz 
dürfte  in  chemischer  und  physikalischer  Beziehung  Resorptions- 
Vorgängen  dauernden  Widerstand  entgegensetzen. 


Wir  sind  am  Ende  unserer  Besprechungen  fiber  die  einzelnen 
Vorgänge  im  Muskel  nach  der  Nerven-Durchschneidung  ange- 
langt, so  weit  sie  als  eigenthnmliche  und  constante  Glieder  des 
ganzen  complicirten  Processes  anzusehen  sind. 

In  einer  nicht  unbeträchtlichen  Anzahl  der  von  uns  unter- 
suchten Fälle  ist  eine  Complication  eingetreten,  nehmlich,  sagen 
wir  kurz,  entzündliche  Veränderungen,  wir  können  gleich 
betonen,  nur  eines  Theiles  des  Hauptbindegewebes  als  Folge  der 
Geschwüre  an  dem  seiner  Sensibilität  beraubten  Fusse. 

An  sich  ohne  irgend  welche  Besonderheiten,  können  sie  gleich 
so  zusammengestellt  und  besprochen  werden,  dass  daraus  die 
Inconstanz,  der  geringe  Umfang,  und  das  Fehlen  eines  Einflusses 
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auf   den  Charakter   des   ganzen    bisher   geschilderten    Processes 
hervorgeht. 

Die  leichte  Röthung  der  Haut  der  Ferse,  wie  sie  bei  den 
am  7.,  10.  and  11.  Tag  getödteten  Thieren  bestand,  hatte  bei 
dem  am  15.  getödteten  einem  Geschwür  Platz  gemacht,  and 
die  mikroskopische  Untersnchung  wies  in  der  Achillessehne,  an 
Fascien  und  hier  und  da  im  Hauptbindegewebe  spärliche  Raod- 
zellen  nach. 

Bei  einem  anderen,  zu  der  gleichen  Zeit  getödten  Thiere 
waren  die  geschwürigen  Veränderungen  sogar  viel  stärker,  aber 
die  zellige  Infiltration  war  auch  in  dieser  geringen  Stärke  völlig 
ausgeblieben. 

Nichtsdestoweniger  stimmen  die  Veränderungen  an  Moskel- 
fasern  und  Bindegewebe  vollständig  bei  beiden  Thieren  übereio. 

Auch  das  Thier  vom  17.  Tag  war  frei  von  Decubitus  ge- 
blieben, ohne  dass  darum  seine  Muskel- Veränderungen  irgendwie 
aus  dem  Rahmen  der  übrigen  herausgefallen  wären. 

Dagegen  hatte  das  am  20.  Tag  getödtete  wieder  einen 
Decubitus  und  als  Folge,  neben  einem  kleinsten  Abscess  in  der 
Sehne,  leichte  zellige  Infiltration  des  ihr  benachbarten  Haupt- 
Bindegewebes  gezeigt;  aber  die  vom  23.  und  28.  Tag  hatten 
nur  Hautröthe  an  der  Ferse  und  ganz  leicht  vermehrte  Kerne  in 
der  Sehne  aufgewiesen,  nicht  aber  im  Muskel  selbst. 

In  derselben  Art  und  nciit  den  gleichen  wechselnden  Er- 
gebnissen könnte  die  Aufzeichnung  aus  den  ProtocoUen  weiter 
fortgesetzt  werden;  wir  verzichten  darauf  und  betonen  nur  noch 
als  für  uns  besonders  wichtig,  dass  die  Thiere  vom  42.,  51.? 
69.  und  99.  Tag  niemals  einen  Decubitus  gezeigt  haben,  und 
danach  mit  Sicherheit  angenommen  werden  darf,  dass  die  an 
die  Geschwüre  gebundenen  entzündlichen  Veränderungen  nicht 
etwa  abgelaufen  waren,  sondern  in  früheren  Zeiten  dieser  Ver- 
suche ebenso  vollständig  gefehlt  haben,  wie  dies  bei  den  zu 
früheren  Zeiten  getödteten  Thieren  ohne  Decubitus  der  Fall  ge* 
wesen  ist. 

Was  die  von  uns  jedes  Mal  mit  untersuchte  Lymphdrüse 
der   Kniekehle    angeht,    so    geben   ihre    oft  beträchtlichen  Ver- 
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anderungen  nach  unseren  Erfahrangen  keinen  Maassstab  ab  für 
etwaige  entzündliche  Vorgänge  im  Muskel,  wohl  aber  für  die  in 
der  Haut.  Hyperämie  und,  wie  uns  scheint,  Retention  von 
Lymphocyten  in  den  Organen  tragen  überdies  das  meiste  zu 
seiner  Vergrösserung  bei. 

Schliesslich  dürfen  wir  noch  die  Yermuthung  äussern,  dass 
Lymphocyten,  die  so  gern  in  unmittelbarer  Nachbarschaft  von 
erweiterten  kleinen  Venen  zu  treffen  waren,  nicht  der  Ent- 
zündung, sondern  der  durch  die  Stauung  bedingten  Durchlässig- 
keit der  Gefasswand  zuzuweisen  sind. 

Wir  schliessen  also  damit,  dass  eine  zur  Beurtheiluog  der  Ge- 
sammtheit  der  Vorgänge  völlig  ausreichende  Reihe  von  Thieren 
unter  den  verwandten  vorhanden  ist,  bei  denen  Decubitus  und 
entzündliche  Veränderungen  ganz  gefehlt,  und  doch  alle  übrigen 
Veränderungen  sich  so  ausgebildet  haben,  wie  wir  sie  als  die 
typischen  Folgen  der  Nerven-Durchschneidung  betrachten  müssen, 
und  wie  wir  glauben,  auch  verstehen. 


Wir  haben  früher  betont,  dass  in  den  Gewichtsverhält- 
nissen kein  genauer  Ausdruck  des  Grades  der  Atrophie  zu  sehen 
ist,  sondern  ein  allerdings  nur  summarischer  und  sehr  unvoll- 
kommener Einblick  in  die  quantitativen  Veränderungen  während 
eines  Processes,  der,  wie  wir  gesehen  haben,  auch  Factoren 
enthält,  die  dem  Muskel  etwas  zuführen.  Die  tabellarische 
Cebersicht  sollte  daher  am  Ende  der  qualitativen  Untersuchungen 
ihren  Platz  finden. 

Der  Kürze  wegen  geben  wir  von  den  uns  vorliegenden 
Aufzeichnungen  die  Gewichte  der  Thiere  am  Tag  der  Operation 
und  an  dem  der  Tödtung  nicht  an,  und  erwähnen  nur,  dass  die 
Abweichungen  gering  waren;  ebensowenig  die  absoluten  Gewichte 
der  Muskeln  von  beiden  Körperseiten,  sondern  nur  den  pro- 
centualen  Werth. 

Am  3.  Tag  hat  der  gelähmte  Muskel  ein  wenig  mehr  ge- 
wogen, als  der  gesunde,  in  Folge  der  Hyperämie  und  des  Oedems, 
deren  Einfluss  überwog.  Danach  sind  folgende  Zahlen  beob- 
achtet worden: 
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Nummer 
des  Tbieres 

in  den 
Protocollen 

Anzahl  der 

Tage  seit 

der  Neryen- 

Durch- 
schneidang 

Pro- 

centualer 

Gewichts- 

Terlnst 

1 

Nnmmer 
des  Tbieres 

in  den 
Protocollen 

Anzahl  der 

Tage  seit 

der  Nerven- 

Dorcb- 
scbneidung 

Pro- 

centualer 

Gewicbts- 

verhist 

2 

5 

11,6 

13 

23 

54,29 

3 

7 

21,18 

14 

25 

43,2 

7 

16,49 

15 

28 

49,4 

4 

10 

10,0 

16 

30 

40.4 

6 

11 

11,8 

17 

33 

66,6 

6 

12 

18,4 

18 

35 

58,2 

7 

12 

l7,3 

19 

38 

41,34 

8 

15 

24,6 

20 

42 

43,1 

9 

15 

9,2 

21 

51 

78,95 

10 

17 

9,6 

22 

69 

60,7 

11 

18 

25,6 

23 

99 

61,9 

J2 

20 

14,3 

1 

24 

125 

64,92 

Wir  entnehmen  zuerst  der  Tabelle,  dass  vom  5.  Tage  sd 
der  Einfiuss  der  das  Gewicht  herabsetzenden  Factoren  überwiegt 
über  die  das  Gewicht  erhöhenden.  Auf  einem  sehr  wenig  gleich- 
massigen  durch  unsere  Thierreihe  ansteigenden,  von  vielfachen 
Senkungen  unterbrochenen  Wege  wird  dann  die  grösste  Höhe  des 
Gewichtsverlustes  mit  79  pCt.  am  51.  Tage  erreicht;  dann  stellt 
sich  ein  Sinken  und  ein  Beharren  zwischen  60  und  65  pCt.  bei 
den  drei  letzten  Thieren  ein. 

Was  die  Abweichungen  von  dem  vielleicht  erwarteten,  stetig 
ansteigenden  Gang  des  Gewichtsverlustes  betrifft,  so  haben  sie  wohl 
z.  Th.  ihre  Ursache  in  individuellen  Eigenthümlichkeiten ;  so  unver- 
ständlich sie  auch  sind,  so  sind  sie  doch  nicht  zu  bezweifeln 
gegenüber  den  mannigfachen  Individualismen,  die  die  mikro- 
skopische Untersuchung  eigentlich  an  allen  von  uns  in  Betracht 
gezogenen  Punkten  aufgedeckt  hat.  Wir  haben  solche  ia  ge- 
nügender Anzahl  in  den  Protocollen  erwähnt  und  später  be- 
sprochen, und  wollten  nur  noch  einmal  diese  Seite  des  Processes 
hervorheben. 

Freilich  giebt  es  auch  noch  andere  Momente,  die  hier  in 
Betracht  gezogen  werden  müssen,  wie  der  verschiedene  Blutgebalt 
des  gewogenen  Muskels,  der  bei  dem  Herauspräpariren  zuweilen 
mehr  Blut   verlor,  als  zu  andern  Malen,  ferner  der  verschieden 
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starke  Verlast  an  Flfissigkeit,  den  der  Muskel  in  der  Zeit  bis 
Eom  Wiegen  je  nach  dem  Zustand  der  Atmosphäre  erlitt,  u.  a.  m. 

Der  zweite  Pankt,  der  an  der  Tabelle  aaßallt,  der  Rück- 
gang und  Stillstand  bei  den  drei  letzten  Thieren,  wird  uns  ver- 
standlich dadurch,  dass  auf  der  einen  Seite  die  grosse  Menge 
der  Bindesnbstans  im  gelahmt  gewesenen  Muskel  sein  Gewicht 
dem  des  anderen  annähert,  ein  Umstand,  gegen  den  die  Abnahme 
des  specifisch  leichteren,  überhaupt  nicht  reichlichen  Fettes  beim 
letzten  Thier  ebenso  wenig  in  Betracht  kommt,  wie  die  Ver- 
ringerung der  venösen  Hyperämie,  die  schon  viel  früher  be- 
gonnen hat 

Auf  der  anderen  Seite  ist  uns  die  gerade  bei  den  drei  letzten 
Thieren  zur  vollen  Ausbildung  gekommene  Capillar- Verengerung 
hier  insofern  von  Wichtigkeit,  als  die  Resorption  des  Sarko- 
plasma,  der  ein  Theil  der  Gewichts-Abnahme  zuzuschreiben  ist, 
von  dem  verlangsamten  und  verringerten  Flüssigkeits-Strom  im 
Muskel  langsamer  bewirkt  zu  denken  ist 


Wie  wir  bei  einem  Rückblick  sehen,  haben  wir  die  Ereis- 
laufs-Stomngen  im  Muskel  nach  der  Durchschneidung  seines 
gemischten  Nerven  in  den  Vordergrund  unserer  Betrachtungen 
gerockt. 

Aber  doch  nicht  so.  dass  wir  der  Ansicht  waren,  die  alte 
Erklärung  der  schweren  Muskel-Atrophien  nach  Läsionen  der 
Medulla  spinalis  oder  der  peripherischen  Nerven  als  Folgen  der 
vasomotorischen  Störung  sei  damit  zu  neuem  Leben  erweckt  Es 
könnte  hiervon  übrigens  nur  in  einem  ganz  veränderten  Sinne 
die  Rede  sein,  denn  Brown-Sequard  hatte  eine  reflectorische 
Contraction  der  Gefässe  und  eine  davon  abhängige  schlechte  Er- 
nährung der  Musculatur  angenommen. 

Vielmehr  hat,  glauben  wir,  den  Ausgang  aller  Auffassungen 
unseres  Problems  die  Thatsache  zu  bilden,  dass  unthätige  Muskeln, 
gleichviel  wodurch  die  Inactivität  entstanden  ist,  und  allem  An- 
schein nach  unter  den  verschiedensten  Circulations- Verhältnissen, 
atrophisch  werden.  In  der  Eingangs  erwähnten  Dissertation  sind 
eine  groase  Anzahl  von  Wägungen  niedergelegt,  die  diese  allgemein 
bekannte    Thatsache    unter    den    verschiedensten,    experimentel 
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gesetzten  Bedingungen  illustriren  und  in  hohen  Zahlen  vor  Äugen 
fuhren. 

Wir  stehen  nicht  an,  die  Inactivitats-Atrophie  in  unserem 
Falle  der  Nerven-Dnrchschneidung  und  in  jedem  anderen  Falle 
als  zur  Zeit  unverstandlich  zu  bezeichnen.  Denn  es  ist  nichts 
gewonnen,  wenn  sie  als  „active^  Atrophie  ausgegeben  und  darauf 
zurückgeführt  wird,  dass  die  Zellen  das  ihnen  gebotene  Nähr- 
material nicht  mehr  in  gehöriger  Weise  verwerthen  können,  oder 
wenn  auf  den  engen  Zusammenhang  zwischen  nutritiven  und 
functionellen  Vorgängen  hingewiesen  wird.  Dieser  Zusammen- 
hang ist  unleugbar  als  Thatsache,  aber  mehr  als  eine  Um- 
schreibung des  Begriffes  Inactivitäts-Atrophie  können  wir  nicht 
darin  sehen,  wenn  der  Störung  der  Nutrition  die  der  Function 
als  Erklärung  dienen  muss. 

Mit  dem  auch  auf  unseren  Fall  angewandten  Ausdruck 
„Inactivitäts-Atrophie^  wollen  wir  also  nur  die  Zagehörigkeit 
eines,  in  seiner  Grösse  nicht  zu  bestimmenden  Antbeils  der 
Muskelatrophie  nach  Nerven-Durchschneidung  zu  einer  ätiolo- 
gisch einheitlichen  Gruppe  von  Atrophien  gemeint  haben,  ohne 
dass  wir  angeben  könnten,  warum  und  wodurch  etwas  von  Muskel- 
substanz verloren  geht. 

Der  nicht  dem  irgendwie  veränderten  Stoffwechsel  bei  der 
Inactivität  zuzuschreibende  Antheil  der  Atrophie,  und  was  sonst 
in  dem  von  seinem  spinalen  Gentrum  getrennten  Muskel  vorgeht, 
ist  seit  Waller  als  eine  trophische  Störung  aufgefasst  worden, 
oder  man  hat  auch  auf  besondere  trophische  Centren  und  Nerven 
verzichtet  zu  Gunsten  der  Annahme  einer  direkten  Beeinflussung 
der  Ernährung  durch  die  motorischen  Nerven. 

Der  unterschied  in  beiden  Auffassungen  ist  nicht  gross,  sie 
stimmen  überein  darin,  dass  sie  eine  eigenartige,  unmittel- 
bar auftretende;Ernährungs-Störung  auf  Grund  des  Wegfalls  von 
Nerveneinfluss  annehmen. 

Wir  glauben  diese  nicht  eben  befriedigende  Deutung  wenig- 
stens für  unser  Gebiet  ersetzen  zu  können  durch  den  Einfluss 
der  Circulations-Störung  im  gelähmten  Muskel  in  der  Art,  wie 
wir  es  oben  auseinandergesetzt  haben.  Als  ein  vermehrter,  wenn 
auch  langsamer  Flüssigkeits-Strom  führt  das  Oedem  Sarkoplasma 
hinweg,   bringt  fibrilläre  Bindesubstanz  und  Fett  in  den  Muskel 
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hinein,  lässt  hyaline  Gerionang  eintreten  und  maoht  die  Kerne 
quellen. 

Dass  diese  auf  einer  gewissen  Höhe  der  Vergrossemng  durch 
directe  Theilung  zerfallen,  ist  allerdings  nicht  unmittelbar  aus 
dem  Oedem  verständlich,  aber  auch  nicht  ans  dem  Wegfall  des 
Nerven-Einflusses,  sondern  als  eine,  irgendwie  gesondert  zu  ver* 
stehende  Thatsache,  die,  wie  wir  glauben,  unter  sehr  verschiedenen 
anderen  umständen  sich  bestätigen  lässt,  wenn  Zellen  und  Kerne 
in  ein  flussigeres  Medium  gerathen. 


XI- 

lieber  das  primäre  Carcinom  des 
Dnctns  choledochns. 

Aus  dem  Pathologischen  Institat  zu  Heidelberg 

Ton 
Martin  Brenner. 


Das  primäre  Carcinom  des  Ductus  choledochus  ist  eine 
seltene  Erkrankung.  Villard''  fand  unter  24  Fällen  von  primärem 
Krebs  der  Gallenwege  nur  2,  in  denen  das  Carcinom  auf  den 
Duct.  choledochus  beschränkt  war.  Dabei  ist  zu  berücksichtigen, 
dass  die  primäre  Krebserkrankung  der  Gallengänge,  sei  es 
ausser-  oder  innerhalb  der  Leber,  schon  an  sich  selten  be- 
obachtet wird.  Riesenfeld"  fand  unter  69  Fällen  von  Leber- 
Carcinom  nur  10  mal  die  Gallengänge  als  Ausgangspunkt.  Auch 
hinter  den  primären  Gallenblasen-Carcinomen  bleiben  sie  an 
Häufigkeit  beträchtlich  zurück  (Musser^^). 

Dennoch  bietet  die  uns  beschäftigende  Krankheit  grosses 
Interesse  für  den  Anatomen  mit  Rücksicht  auf  die  Entwickelung 
des  Tumors  und  die  durch  ihn  bedingten  Organ-Veränderungen, 
für  den  Kliniker  im  Hinblick  auf  die  Gefährlichkeit  des  Leidens, 
dessen  richtige  Diagnose  so  ungeheure  Schwierigkeiten  bereitet, 
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und  für  den  Chirargen,  der  allein  die  Mittel  einer  erfolgreichen 
Therapie  besitzt. 

Wenn  wir  im  Folgenden  aach  von  Erebsbildangen  in  der 
Nähe  der  Tater^schen  Papille  reden,  so  kommen  nnr  solche  in 
Betracht,  die  vom  Duct.  choledochus  ausgehen,  während  Tamoren, 
die  vom  Duodenum  oder  Pankreas,  bezw.  dessen  Ausfähigang 
ihren  Ursprung  nehmen,  ausgeschlossen  sind. 

Als  Beitrag  zu  der  spärlichen  Literatur  der  bisher  be- 
obachteten Fälle  sollen  hier  die  zwei  folgenden  beschrieben 
werden,  die  im  Pathologischen  Institut  zu  Heidelberg  zur 
Autopsie  kamen. 

Die  65  Jahre  alte  Patientin  stammt  aas  gesunder  Familie.  Ihre  Menses 
begannen  im  17.  Lebensjahre  und  waren  immer  regelmässig.  Mit  27  Jahren 
machte  sie  eine  Rippenfell-Entzündung  durch.  Von  ihren  sieben  Kindern 
starben  3  schon  früh,  die  andern  vier  sind  gesiind.  Im  28.  Jahre  litt  die 
Frau  an  Magenkrämpfen  und  bekam  Blutegel  auf  der  rechten  Seite  des 
Leibes  gesetzt.  Daraufhin  besserte  sich  das  Leiden,  um  bis  jetzt  nicht 
wiederzukehren. 

Im  Januar  1898  bemerkte  Pat.  Schmerzen  auf  der  rechten  Brust,  die 
später  nach  der  linken  Brustseite  hinüberzogen.  Im  Juni  traten  mehrmals 
starke  ziehende  Schmerzen  in  der  rechten  Bauchseite  auf,  die  auch  nach 
dem  Kreuz,  zwischen  die  Schultern  und  in  die  Arme  ausstrahlten.  Der 
behandelnde  Arzt  gab  an,  dass  eine  Dislocation  der  Niere  Ursache  der 
Schmerzen  sei.  Die  Schmerzen  traten  namentlich  bei  stärkeren  Anstrengungen 
auf  und  dauerten  meist  2 — 2V3  Stunden.  Am  10.  Augost  hatte  Pat.  einen 
3 — 4  Stunden  währenden  Schmerzanfall.  Gelb  sei  sie  vor  3  Wochen  ge- 
worden. 

Der  Urin  sei  seit  Juni  immer  stark  dunkel  gefärbt.  Das  Uriniren  s« 
manchmal  mit  Schwierigkeiten  verknüpft  gewesen. 

Ueber  das  Aussehen  des  Stuhles  wird  nichts  berichtet.  Früher  soll 
häufig  Verstopfung  bestanden  haben. 

Status:  Etwas  magere,  ziemlich  gut  erhaltene  Frau  von  mittlerem 
Körperbau.  Am  ganzen  Körper  besteht  gelbe  icterische  Färbung,  die 
Conjunctiven  sind  relativ  frei. 

Puls  kräftig,  80  in  der  Minute,  bisweilen  ein  Doppelschlag. 

Am  Herzen  findet  sich  der  systolische  Ton  besonders  an  der  Basis 
verlängert  und  unrein.  Bisweilen  hört  man  an  der  Spitze  ein  kurzes 
Geräusch.    Der  II.  Pulmonalton  ist  verstärkt. 

Auf  den  Lungen  nichts  Krankhaftes  nachweisbar.  Die  untere  Lungen- 
grenze steht  in  der  Mammillarlinie  in  der  Ilöhe  der  VI.  Rippe. 

Leberdämpfung  stark  vergrössert.  Der  untere  Rand  lässt  sich  dnrcb 
die  dünnen  Bauchdecken  leicht  abtasten    und   steht  in  der  Medianlinie  in 
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Nabelböbe.  Links  steigt  er  siemlich  steil  an,  rechts  aber  fnhit  man  einen 
nindJieben,  noch  weiter  nach  unten  Torstefaenden  Körper  von  stark  Eigrosse, 
rechts  steht  die  untere  Lebergrense  tiefer,  als  der  Nabel. 

Der  Urin  enth&lt  etwas  Gallenfarbstoff,  kein  Eiweiss,  keinen  Zucker. 
Der  Stuhl   ist  hellgraubraun   geftrbt  (anscheinend  leichte  Entfiirbung). 
Die  klinische  Diagnose  lautete  anf  Cholelithiasis,   Hydrops  der  Gallen- 
blase, wahrscheinlich  Verstopfung  des  Duct  choiedochus  durch  einen  Stein. 
Am  24.  August   machte   Herr   Prof.  Dr.  Jordan   die  Cholecystotomie, 
wobei  73  theils  kleine,   theils  haselnussgrosse,  schw&nliche,  meist  facettirte 
Steine  und  aus  dem  Duct.  eysticus  mehrere  Concremente  entleert  wurden. 
Bei  der  Palpation  der  tieferen  Galleng&nge  gelangte  man  am  Duodenum  auf 
einen  kirschgrossen,    wie  Tumor  sich  anfühlenden  Knoten.    Er  wurde  nach 
Einschneiden  seiner  Kapsel  grössten theils  stumpf  ausgeschält  und  entfernt, 
und   erwies    sich    als   hyperplastisches   Lymphom    mit   derben,    carcinom- 
▼erdachtigen    Einlagerungen.    Die  Abtastung   der   Pylorusgegend   und   des 
Netzes   ergab    noch   eine   Reihe   kleiner   derber  Knoten,   die   als  Drüsen* 
metastasen  aufzuhissen  waren.     Ein  primärer  Tumor  wurde  nicht  mit  Sicher- 
beit   constatirt,    sein   Sitz    aber    im   Pylorus   Termathet.     Die   hochgradig 
erweiterte  Gallenblase  wurde  zur  Hälfte  excidirt,  und  nachträglich  nebst  jener 
verdächtigen  Druse  mikroskopisch  untersucht. 

Die  anatomische  Diagnose  lautet:  Gallenblasen  wand  stark  verdickt. 
Die  Gewebsmasse  in  der  Umgebung  des  Duct.  choiedochus  ist  eine  Carcinom- 
metastasen  enthaltende  Lymphdrüse.  Cylinderzellen-Carcinom  mit  stellen- 
weiser Nekrose.    Primärer  Tumor  wahrscheinlich  Hagen-Carcinom. 

Gleich  nach  der  Operation  floss  stark  mit  Schleim  versetzte  Galle  ab. 
Das  Befinden  der  Patientin  ist  bedeutend  gebessert,  sie  hat  guten  Appetit. 
Temperatur  normal.  Puls  stets  etwa  90  Schläge. 

Absonderung  sehr  reichlicher  Mengen  anfangs  stark  schleimiger,  später 
mehr  dünner  Galle  Ton  dunkler  Farbe  (650 — 1100  pro  Tag).  Das  Ausfluss- 
robr  yerstopft  sich  durch  die  Schleimmassen  sehr  leicht,  so  dass  am  Tage 
öfters  eine  Ausspülung  der  Gallenblase  mit  Kochsalzlösung  zur  Aufrecht- 
erbaltang  der  Abflusses  gemacht  werden  muss.  Einmal  erwies  sich  als 
fiindemiss  hierfür  ein  etwa  erbsengrosser,  stark  facettirter  und  an  zwei 
Kanten  sehr  stark  zugeschärfter  Gallen  farbstoffstein. 

Am  30.  September  wurde  auch,  von  Herrn  Prof.  Jordan,  die  Cbolecysten- 
terostomfe  gemacht,  wobei  wieder  ein  Stück  der  Gallenblase  resecirt  wurde. 
Bei  der  Operation  wurde  ein  zwischen  Leber  und  angewachsener  Gallenblase 
gelegener,  faeculent  riechenden  Eiter  enthaltender  Abscess  eröffnet.  Die  den- 
selben begrenzende  Lebersubstanz  war  morsch,  sehr  brüchig  und  entleerte  an 
einer  Stelle,  offenbar  aus  einem  angeschnittenen,  erweiterten  Gallengange, 
ziemlich  reichlich  Galle.  An  die  Stelle  des  Abscesses  wurde  ein  aseptischer 
Gazestreifen  eingelegt,  und  die  benachbarte  Leberfläche  in  das  obere  Ende 
der  Banchwunde  vorgelagert. 

Die  anatomische  Untersuchung  des  ezcidirten  Stückchens  ergab  Narben- 
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gewebe,  in  dem  sieb  einzelne  gewacherte  Drüsenscbliuche  fanden,  die  zum 
Tbeil  mit  Zellen  angefüllt  waren.  Ob  es  sich  um  Gareinom-Metastase 
bandelte,  konnte  nicbt  mit  Sicherheit  nachgewiesen  werden. 

An  den  beiden  ersten  Tagen  nach  der  Operation  warde  spärlich  Galle 
und  eitriges  Secret  in  den  Verband  abgesondert.  Täglich  zweimal  Wechsel 
des  feuchten  Verbandes.  Am  dritten  Tage  wurde  ein  etwa  3  cm  langes 
dünnes  Drainrohr  nach  dem  Darm  zu  eingeführt.  Es  musste  wegen  der 
raschen  Verklebung  nach  einigen  Tagen  gekürzt  und  nach  8  Tagen  wieder 
entfernt  werden.  Nach  gründlicher  Abspülung  war  in  den  ersten  Tagen 
die  Gallenfistel  in  der  Wunde  gut  zu  unterscheiden.  Später  retrahirte  sie 
sich  etwas  und  war  nicht  mehr  erkennbar. 

Solange  die  Ernährung  nur  spärlich  mit  flüssiger  Nahrung  per  os 
geschab,  hatte  die  Absonderung  aus  der  Wunde  ziemlich  rein  galligen 
Charakter.  Nach  Aufnahme  auch  fester  Nahrung  wurde  auch  Darm-(Ileuffl-) 
inhalt  ausgeschieden.  Oft  fand  sich  reine  Galle  im  Verband,  oft  auch  vor- 
wiegend brauner,  faeculent  riechender  Darminhalt. 

Der  Stuhl  war  während  der  beiden  ersten  Tage  braun  gefärbt,  Tom 
3.  Tage  ab  wieder  vollständig  acholisch.  Er  erfolgte  nicbt  spontan,  sondern 
auf  Einlaufe  und  später  auf  Ricinnsdl.  Der  häufig  bestehende  tfeteorismus 
wurde  durch  Einlaufe  gebessert 

Der  Urin  war  immer  neutral  oder  schwach  sauer,  sehr  dunkel,  ohne 
Eiweiss,  Zucker  und  Indican,  aber  Gallenfarbstoff  enthaltend. 

Das  Allgemein- Befinden  war  bald  nach  der  Operation  subjectiv  ein 
sehr  gutes,  die  Schmerzhaftigkeit  an  der  Wunde  war  gering,  niemals  be- 
stand stärkere  Druckempfindlicbkeit  im  Abdomen. 

Die  Temperatur  war  Anfangs  etwas  erhöht,  bis  38,5 ^  vom  3.  Tage  ab 
normal. 

Puls  60—70. 

Etwa  14  Tage  nach  der  Operation  wurde  der  sonst  seltene  Hasten 
etwas  heftiger,  leichte  Stiebe  in  der  linken  Seite,  links  hinten  unten  geringe 
Dämpfung,  vesiculäres  Athmen  mit  ziemlich  zahlreichen  bronchitisehen 
Rasselgeräuschen.  Auf  Priessnitz-Umscbläge  gingen  diese  Erscheinungen 
seitens  der  Lungen  in  wenigen  Tagen  wieder  zurück.  Es  besteht  wie  früher 
massiges  Ephysem  und  leichte  Bronchitis. 

In  den  letzten  14  Tagen  wurden  die  Fistelränder  mit  Arg.  nitric.  geäzt. 
Da  hiermit  ein  Fortschritt  nicht  erzielt  wird,  wünscht  Patientin  operativen 
Scbluss  der  Fistel. 

Am  11.  November  wird  die  Operation  von  Herrn  Geheimrath  Czemy 
ausgeführt.  Die  Adhaesionen  des  zur  Cholecystenterostomie  benutzten  Darmes 
mit  der  Bauchwand  losen  sich,  und  es  entsteht  eine  Markstückgrosse  Oeffnung 
im  Dünndarm.  Dieselbe  wird  zu  einer  Verbindung  mit  dem  früber  er- 
wähnten erweiterten  Gallengang  benutzt,  ausd  em  sich  das  eitrig-gallig-kothige 
Secret  entleerte. 

Gegen    die   Wirbelsäule    zu,    etwa   dem   Pankreaskopfe   entsprechend. 
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coostatirte  man  einen  kincbgroMen ,  derben  Korper.  Dareb  Einsteeben 
einer  feinen  Hohlnadel  wurde  die  carcinomatose  Natur  des  Knotens  sicher 
eruirt. 

Am  Abend  des  Operationstages  betrug  die  Temperatur  38,5^  und  fiel 
dann  zur  Norm  ab.  Durst-  und  N&hrklystiere,  wenig  Flüssigkeit  per  os. 
Beim  Verbandwechsel  am  Morgen  des  zweiten  Tages  war  der  untere  Tampon 
stark  durchtränkt  mit  nbelriecbendem  Secret  Im  Laufe  des  Tages  und 
Abends  zunehmende  Schmerzbaftigkeit  des  Abdomens  und  Pulsschw&che. 
Bei  nochmaligem  Verbandwechsel  in  der  Nacht  waren  die  Tampons  mit 
faeculentem  Secret  durchtränkt.  Wegen  schmerzhafter  ürioyerbaltung  musste 
catheterisirt  werden. 

Am  13.  November  erfolgte  der  Exitus. 

Der  Fall  kam  mit  der  Wahrscheinlichkeits- Diagnose  „Car- 
cinoma pylori  oder  pankreatis  mit  Drosenmetastasen''  zur  Section^ 
die  am  13.  November  ausgeführt  wurde. 

Dabei  fand  sich  eine  klaffende  Wunde  unter  dem  rechten  Rippenpfeiler. 
Därme   mit   weichem,   lockerem,   stellenweise   eitrigem   Fibrin   belegt.    Im 
kleinen  Becken  und  in  den  Buchten  der  Bauch  hohle  eitriges  Exsudat  von 
foacnlentem  Geruch.     Eine  Dnnudarmschlinge  etwa  in  der  Mitte  des  Ileum 
ober  brückt  das  Colon,  speciell  Flex.  deztra,  um  in  ziemlich  scharfer  Knickung 
in  der  Gegend  der  Gallenblase  zu  haften.     Es   gelingt  mit  einer  Sonde  in 
den  Leberlappen,    mit   einer  anderen  in  die  Gallenblase  zu  gelangen.    Am 
herausgenommenen  Praeparat  wird  hinten  das  Pankreas  freigelegt  und  der 
stark  erweiterte  Duct.  Wirsungianus  mit  Leichtigkeit  aufgescbnitteo.     Er  ist 
bis    zur  Papille  wegsam,    und  das  Pancreas  frei  von  Tumorgebilden.    Von 
der  Papille  aus   wird  der  Duct.  choledochus  sondirt.    2— 3  cm    ist   er  frei, 
doch  erweitert,  dann  entwickelt  er  sich  immer  mehr  und  wird  eingenommen 
von  einem  papillären,  fast  blumenkohlähnlichen,  weichen,  an  der  Oberfläche 
fast  zerfallenden  Masse,    die    mit    ihrer  Basis   iu  der  Gallengangwand  fest- 
haftet.    Der  Gang  ist  offenbar  passiv  durch  diesen  Tumor  ausgedehnt.    Der 
Tumor  ist  etwa  huhnereigross.    Nach  dem  Tumor  kommt  wieder  eine  freie 
aber   erweiterte   Stelle,   und    an    der   darauf  folgenden  Theilungsstelle  von 
Cysticua    und    Hepfiticus    ist   die    Wand    wiederum    von    einer   hockerigen, 
markigen  Infiltration  eingenommen.    Der  Cysticus,  an  vorspringenden  Klappen 
kenntlich,    geht    in  gewundenem  Verlauf   zur  Gallenblase,    trägt  in  seiner 
Wand  noch  einige  zerstreute,  isolirte  Knoten.     Die  Gallenblase  ist,    wie  es 
scheint,  frei  von  solchen.     Von  einem  Leberschnitt  aus  gelangt  ein  weicher 
elastischer  Katheter   leicht   durch   den  an  der  Gallenblase  liegenden  Leber- 
zipfel in   die   zuerst  erwähnte  Dnnndarmschlinge,   in    welcher   hart   neben- 
einander die  Oeffnungen  in  die  Gallenblase  und  in  den  Leberzipfel  liegen. 
Galleng&nge    in    der  Leber   stark  erweitert   und  verdickt.     Leber  icteriscb, 
grünbraun,  enthält  einige  wenige  metastatische  Knoten  von  höchstens  Basel- 
nussgrosse.     Magen  stark  erweitert,  gefüllt  mit  Flüssigkeit,  frei  von  Tumoren. 
Oesophagus  weit. 
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Im  Darm  acholischer,  fest  haftender,  lehmiger,  grauer  Inhalt.  Kein 
Murphyknopf  aufsafiaden. 

Der  Aorta  entlang  im  Verlauf  des  Duct.  thoracicus  bis  znm  Aorten> 
bogen  hinauf  harte,  infiltrirte  Drüsen.  Das  Tumorgewebe  darin,  wie  es 
scheint,  nekrotisch  und  gelblich,  wohl  verfettet  (gelblich  gesprenkelt).  Ehen- 
solche  Drnsen  Im  Nierenhilns. 

Beide  Nieren  gelblich  icterisch,  grannlirt  an  der  Oberfläche,  Kapsel 
schwer  löslich. 

MiU  klein,  aber  dick. 

Aorta  stark  verändert  durch  beetartige,  gelbliche  Prominenzen,  z.  Th.  mit 
Verfettungen  und  haemorrhagischen  Verfärbungen. 

Am  Uterus  und  Adnexen,  Blase,  nichts  Bemerkenswerthes. 

Lungen  besonders  an  der  Oberfläche  anthrakotiscb  mit  miliaren  Fibromeo, 
im  Innern  wenig  pigmentreich.  In  den  unteren  Partien  grau,  gelatinös 
infiltrirt,  etwas  derber.  Ueber  dem  rechten  Unterlappen  frischer  fibrinöser, 
weicher,  fast  sulziger  Belag.    Keine  Adhaesionen. 

Herz  kräftig,  keine  Missfarbe  an  der  Muscnlatur,  natürliches  Rotbraun. 
Klappen  intact. 

Was  UDS  hier  am  meisten  ioteressirt,  ist  der  Tamor  im 
Ductus  choledochas.  Vor  allem  ist  es  seine  Grosse,  die  be- 
sonderer Erwähnung  bedarf.  Die  bisher  veröfTentlichten  primären 
Carcinome  des  Ductus  cheledocbus  wurden  fast  stets  als  kleine, 
höchstens  bis  kirschgrosse  Neoplasmen  geschildert,  so  dass  man 
gerade  diesen  Umstand  als  ein  die  objektive  Constatirung  dieser 
Geschwülste  erschwerendes  Moment  ansah.  (Howald**)  Da 
unsere  Patientin  kaum  länger  als  5  Monate  an  ihrem  Krebs 
litt,  so  muss  die  Neubildung  eine  ganz  enorme  Wachsthums- 
Tendenz  gehabt  haben,  die  zum  Teil  ihren  Ausdruck  in  der 
Form  des  Tumors  hat.  Nur  Platz  er'  berichtet  von  einem 
faustgrossen  Krebs  des  Duct.  choledochus. 

Die  miskroskopische  Untersuchung  unseres  Falles  konnte 
nicht  in  erschöpfender  Weise  gemacht  werden,  da  das  ana- 
tomische Präparat  zu  anderen  Zwecken  erhalten  werden  musste. 

Einige  vom  Tumor  genommene  Zotten  zeigten  auf  binde- 
gewebigem Gerüst,  welches  Gefasse  enthält,  einen  Ueberzug  von 
hohem  cylindrischen  Epithel,  das  in  den  dickeren  Partien  un- 
regelmässig eingestülpt  ist. 

Als  interessanter  Befund  mag  hier  das  massenhafte  Vor- 
handensein von  Thorel'schen  Körperchen  im  Stroma  der  Zotten 
Erwähnung  finden. 
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Die  Metastasen  in  Lymphdrüsen  und  in  der  Leber,  soweit 
sie  untersucht  werden  konnten,  zeigen  sehr  grosse  Neigung  zum 
nekrotischen  Zerfall.  Nur  in  der  Peripherie  der  Knoten  finden 
sich  unregelmässig  gebuchtete,  ein  Lumen  umgrenzende  Cylinder- 
Zellschlauche,  neben  soliden  Schläuchen,  die  nur  durch  ganz 
schmale  Bindegewebszuge  von  einander  getrennt  sind,  sodass 
solche  Partien  mehr  das  Aussehen  gleichmässiger  Infiltration 
darbieten,  ein  weiterer  Umstand,  der  ebensowohl,  wie  die 
^'eigung  zur  Nekrose,  für  die  enorme  Wachsthums-Tendenz  des 
Tumors  spricht. 

Wir  werden  nach  dem  Aussehen  der  Metastasen  kaum 
fehlgehen,  wenn  wir  das  Neoplasma  als  ein  cylindro-celluläres, 
von  den  Drusen  des  Duct.  choledochus  ausgegangenes  Driisen- 
Carcinom  auffassen. 

Ehe  wir  nun  auf  die  Verwerthung  unseres  Falles  mit  Rück- 
sicht auf  die  bisher  vorliegenden  Beobachtungen  eingehen,  möge 
hier  noch  ein  zweiter  Fall  der  Vollständigkeit  halber  angeführt 
werden,    der    im   Jahre  1896    hier    zur    Autopsie    kam.      Das 

Präparat  ist  nicht  mehr  vorhanden. 

Die  öSj&hrige  Patientin  litt  schon  seit  2  Jahren  an  Gallenstein- 
Beschwerden,  seit  Jani  189S  an  Gallenstein-Koliken  und  seit  Mitte  September 
an  schwerem  Ictems.  Die  klinische  Diagnose  lautete  auf  Cbolelithiasis, 
Carcinom  der  Leber  mit  Metastasen  im  Lig.  gastroduodenale,  Gompression 
des  Duct.  choledochus.  Anfang  October  wurde  die  Cbolecystenterostomie 
mit  Hnrpbyknopf  gemacht  Am  2.  Tage  nach  der  Operation  traten  Magen- 
blutnngen  ein,  am  5.  Tage  nachher  erfolgte  der  Exitus  an  Kachexie  und 
Cbolftmie.     Das  primäre  Carcinom  wurde  im  Magen  vermuthet. 

Der  Obductionsbericht  lautet  folgendermaassen : 

Mittelgrosse  weibliche  Leiche  von  dunkelgelber  Hautfarbe,  massig  ent- 
wickeltem Fettpolster  und  Musculatur.  Etwa  3  Finger  breit  rechts  von  der 
Linea  alba  findet  sich,  dieser  parallel,  eine  etwa  15  cm  lange  Operationswunde, 
in  der  eine  Schlinge  des  Iloum  sichtbar  ist.  Oberhalb  dieser  Schlinge  findet 
sich  die  Stelle,  an  der  Darm  und  Gallenblase  zusammengenäht  sind,  darunter 
ist  der  Murphyknopf  palpabel.  Etwa  Handbreit  ober-  und  unterhalb  der 
Xatbstelle  wird  der  Darm  durchschnitten,  das  herausgeschnittene  Stück  sp&ter 
im  Zosammenhang  mit  der  Leber  herausgenommen.  Die  Leber  ist  be- 
trächtlich vergrossert.  Das  Centrum  des  rechten  Leberlappens  wird  von 
einem  über  gänseei  grossen ,  nicht  scharf  abgegrenzten,  gelblich  weissen, 
ffrosstentheils  sehr  harten,  in  der  Mitte  gallertigen  Tumor  eingenommen,  um 
den  sich  uoregelmassig  in  der  Nachbarschaft  mehrere  kirschkern-  bis  nuss- 
grosse   Tumoren    von    gleicher  Beschaffenheit   gruppiren.    Ein  Theil  dieser 
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Oeschwülsie  liegt  der  Leberoberfl&che  nabe  und  lässt  äie  höckerig  erscheinen. 
Im  üebrigen  ist  das  Parencbym  des  rechten  Leberlappens,  sowie  das  des 
linken,  geschwalstfreien,  stark  icteriscb  gefärbt. 

Das  Lig.  gastroduodenale  enthält,  besonders  an  der  Porta  hepatis,  harte 
Oescbwalstknoten,  die  im  Besonderen  vom  Duct.  choledochus  ihren  Aasgang 
nehmen.  Gallensteine  waren  weder  in  den  grossen  Gallenausfohrgängen, 
noch  in  der  Gallenblase  vorhanden. 

Der  Hagen  war  sehr  dilatirt  und  zeigte  einen  im  wesentlichen  blatipn 
Inhalt.  In  der  Magenschleimhaut  reichlich  Haemorrhagien,  ebenao  in  der 
Darmschleimhaut.  Im  Magen  und  Darm  makroskopisch  keine  c&rcinomatosen 
Veränderungen. 

Der  Darm  ist  stark  collabirt,  sowohl  oberhalb  wie  unterhalb  der  80  cm 
über  dem  Coecum  befindlichen  Operationswunde.  Der  Dickdarm  stark  auf- 
gebläht ohne  pathologische  Veränderungen. 

Die  Milz  ist  vergrössert,  nicht  sehr  blutreich. 

Die  Nieren  stark  icterisch  im  Zustand  trüber  Schwellung. 

Der  Uterus,  zu  Faustgrosse  verdickt,  zeigt  grobhöckerige  Oberfläche  und 
enthält  einige  kleinere  subseröse,  sowie  mehrere  nuss-  bis  kleinapfelgrosse 
submucöse  Myofibrome. 

Das  rechte  Ovarium  erscheint  normal,  am  linken  sitzt  eine  etwa  hasei* 
nussgrosse  Cyste  mit  serösem  Inhalt. 

Harnblase  stark  contrahirt,  ihre  Schleimhaut  normal. 

Die  Mesenterial-Drüsen  sind  theil weise  bis  Nussgrosse  geseh wollen  und 
sind  stark  indurirt. 

Brustsection  nicht  ausgeführt. 

Der  wesentlichste  Befund  ist  auch  in  diesem  Falle  das  vom 
Duct.  choledochus  ausgehende  Carcinom,  sowie  seine  Metastasen 
in  der  Leber  und  den  Mesenterialdrösen.  Jenes  als  primären 
Tumor  aufzufassen,  geschieht  wohl  mit  gutem  Recht,  da  seine 
Deutung  als  sekundäre  Bildung,  ausgegangen  von  einem  pri- 
mären Lebercarcinom,  durchaus  unhaltbar  ist. 

Betrachten  wir  nun  im  Anschluss  an  unsere  Fälle  und  mit 
Berücksichtigung  der  in  der  Literatur  verzeichneten  Beobach- 
tungen zuerst  die  anatomischen  Eigenthümlichkeiten  der 
primären  Carcinome  des  Duct.  choledochus,  so  ergiebt  sich  für 
den  Sitz  des  Tumors  keine  Praedilectionsstelle.  Er  kann  an 
jeder  Stelle  des  Ausfährganges  entstehen  von  der  Einmündung 
des  Cysticus  und  Hepaticus  bis  zur  Ausmundungspapille.  In. 
8  Fällen  der  Literatur  finden  wir  die  Neubildung  an  der  Äus^ 
mündungspapille  oder  in  ihrer  Nähe  •,',*,•,",'*,", ".  Die 
Stelle   des  Zusammenflusses    von  Cysticus    und  Hepaticus   wird 
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zweimal  als  Sitz  eines  primären  Krebses  angegeben  ^'^  In 
weiteren  5  Fällen'//,''  wird  die  zwischen  Einmnndangsstelle 
des  Cysticus  und  Ausmündungsstelle  in  den  Darm  liegende 
Strecke  von  der  Neubildung  eingenommen.  Hierher  gehören 
auch  unsere  beiden  Fälle. 

Wenn  diese  Zahlen  auch  für  das  häufigere  Ergrififeusein 
der  untersten  Abschnitte  des  Duct.  choledochus  sprechen,  so 
wäre  es  doch  übereilt,  von  einer  Prädilection  für  diese  Stelle 
zu  reden,  da  die  so  geringe  Anzahl  der  beobachteten  Fälle  ein 
sicheres  Urtheil  nicht  gestattet. 

Wie  schon  früher  erwähnt  wurde,  galt  bisher  die  geringe 
Grösse  der  Tumoren  als  eine  ihnen  besondere  Eigenthümlichkeit. 
Mehrfach  werden  sie  als  kirschkerngrosse  *,  *,  ^  haselnuss-^^, 
wallnussgross  *  geschildert.  Den  kleinsten  Tumor  dieser  Art  hat 
Deetjen^^  beobachtet,  und  unser  Tumor  im  ersten  Falle  dürfte 
einer  der  grössten  bisher  gesehenen  sein.  Er  hat  die  Grösse 
eines  Hühnereies. 

Der  Krebs  kann  in  Form  einer  mehr  flächenhaften  In- 
filtration", ",*',  **,  bald  als  wirklicher  compacter  oder  papillo- 
matos  gebauter  Tumor  sich  darstellen  \  ^ '^  (unser  erster  Fall). 
Im  Allgemeinen  erreichen  die  infiltrirten  Formen  keine  be- 
sondere Grösse  gegenüber  d^n  tuberösen.  Dass  erstere  aber 
auch  bedeutende  Ausdehnung  gewinnen  können,  beweist  unser 
zweiter  Fall. 

Der  Ausgangspunkt  der  Neubildung  sind  naturgemäss  das 
Epithel  und  die  Drüsen  des  Ductus  choledochus.  In  den  meisten 
FäUen  aus  der  Literatur  finden  wir  eine  starke  Betheiligung  des 
Bindegewebes,  so  dass  man  diese  Neubildungen  geradezu  als 
Skirrhas  bezeichnete', '/, '*.  Geringe  Bindegewebs- Wucherung 
ist  auch  bei  dem  von  Ghappet  beschriebenen  Falle  erwähnt**. 
Ueber  die  Entstehung  des  primären  Drüsenzellen-Carcinoms 
des  Dact.  choledochus  finden  wir  bei  Deetjen  ausführliche 
Notizen.** 

Es  handelte  sich  um  einen  62jährigen  Mann,  der  3  Monate 
vor  seinem  Tode  an  Icterus  erkrankte.  Als  Ursache  der  Er- 
krankung konnte  intra  vitam  kein  Anhaltspunkt  gefunden  werden. 
Der  Tod  erfolgte  an  zunehmendem  Verfall. 

Ala  wesentlichster  Befund  wurde  am  Duct.  choledochus  vor 
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der  Vater'schen  Papille  eine  eigentfimliche  Indaration  con- 
statirt,  die  einen  vollständigen  Verschluss  des  Gallen-Ausfohr- 
ganges  bewirkt  haben  muss.  Deetjen  mikroskopirte  den  Tumor 
sehr  genau  und  verglich  ihn  mit  Schnitten  aus  einem  normaleD 
Gallengang. 

Die  einzelnen  Partien  des  Tumors  zeigten  nun  in  geradezu 
lückenloser  Reihe  die  üebergänge  des  normalen  Drusengewebes 
in  das  carcinomatös  entartete,  welche  sich  durch  Vergleichung 
mit  den  normalen  Verhältnissen  Schritt  vor  Schritt  verfolgen 
liessen. 

Besonders  in  die  Augen  springend  war  auch  hier  das  Ver- 
halten des  Bindegewebes,  welches  stark  gewuchert  war,  und  die 
theilweise  noch  normalen,  theilweise  krebsig  veränderten  Drusen- 
schläuche  auseinanderdrängte.  Letztere  zeigten  eine  regellose 
Anordnung,  zum  Theil  besassen  sie  noch  ein  Lumen,  zum  Theit 
bildeten  sie  solide  Zellzapfen,  auch  versprengte  einzelne  Epithel- 
zellen wurden  gefunden.  An  einzelnen  Stellen  fanden  sich  solide 
Zapfen  als  Fortsetzung  mit  Lumen  versehener  Schläuche. 

Diese  Untersuchung  lässt  über  die  Abkunft  unserer  Neu- 
bildung keinen  Zweifel. 

Die  Lage  unseres  Tumors  und  der  damit  gegebene  Ver- 
schluss des  Duct.  choledochus  bedingte  Stauung  der  Galle,  die 
ihrerseits  eine  Erweiterung  der  Gallengänge  zur  Folge  hat. 
Diese  Veränderung  ist  constant  und  wird  bei  allen  bekannten 
Fällen  von  Choledochus-Krebs  berichtet.  Auch  in  unserem  Falle 
war  der  oberhalb  des  Tumors  gelegene  Theil  des  Duct.  chole- 
dochus, ebenso  wie  die  Duct.  hepatici  mit  allen  ihren  Ver- 
zweigungen stark  ausgedehnt.  Der  Duct.  cysticus  dagegen  war 
nicht  in  dieser  Art  verändert.  Es  erklärt  sich  dies  wohl  au» 
der  Anwesenheit  einer  Infiltration  an  seiner  Einmündungsstelle 
in  den  Choledochus,  die  einen  ventilartigen  Verschluss  den 
Cysticus  bewirkt  haben  muss,  indem  durch  die  gestaute  Galle 
der  in  den  Choledochus  hereinragende  Sporn  an  der  Cysticus- 
mündung  an  die  gegenüberliegende  Cysticuswand  angedruckt 
wurde. 

Wenn    trotzdem  berichtet   wird,    dass    nach  der  Operation 
Abfluss  von  Galle  aus  dem  Gallenblasenstumpf  stattfand,  so  dürfte 
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eben  der  eingeführte  Katheter  das  Hindemiss  der  „Klappe^ 
überwanden  haben. 

Die  Dilatation  der  Gallenblase  war  wesentlich  die  Folge 
ihres  Gehaltes  an  Gallensteinen. 

Die  in  den  meisten  Fällen  über  Monate  dauernde  Gallen- 
Stauung  bedingt  auch  in  der  Leber  selbst  gewisse  Verände- 
rungen, die  man  unter  der  Bezeichnung  der  biliären  Cirrhose 
zusammenfasst.  Schon  Mangelsdorf'^  erwähnt  in  seiner 
Arbeit  über  biliäre  Cirrhose  den  Krebs  der  grossen  Gallenwege 
als  Ursache  der  Stauung  und  Cirrhose,  und  verweist  auf  den 
von  Lambe  beschriebenen  Fall  von  primärem  Carcinom  des 
Duct.  choledochus,  dem  er  einen  anderen  von  Plazer  be- 
schriebenen hinzugefügt. 

Auch  in  unserem  Falle  sieht  man  schon  makroskopisch  eine 
deutliche  Verbreiterung  der  Glisson'schen  Kapsel,  wodurch  die 
icterischen  Acini  besonders  deutlich  hervortreten. 

Da  die  cirrhotischen  Leberveränderungen  selten  hochgradig 
sind,  kann  man  verstehen,  dass  das  Auftreten  von  Stauungsmilz 
und  Ascites  zu  den  seltensten  Erscheinungen  unserer  Krankheit 
gehören.  Nur  Chappet^^  erwähnt,  dass  bei  der  Section  seines 
Falles  2  Liter  gelbbrauner  Flüssigkeit  aus  der  Bauchhohle  ent- 
leert worden.  Eine  Milz  vergrösser  ung  wird  bei  unserem  zweiten 
Fall  erwähnt. 

Sitzt  der  Tumor  in  der  Nähe  der  Vater'schen  Papille,  so 
kann  er  den  Abfluss  des  Pankreas-Sekretes  erschweren  oder  gar 
verhindern.  Die  Folge  davon  ist  eine  Erweiterung  des  Duct. 
Wirsoogianus^  wie  sie  bei  unserem  ersten  Fall  festgestellt  wurde. 

Der  primäre  Krebs  des  Duct.  choledochus  macht  in  der 
Regel  keine  Metastasen.  Bei  10  Fällen ',*,«, ^^*^",",'^»*  der 
Literatur  werden  keine  Metastasen  erwähnt. 

Schon  die  Lage  des  Duct.  choledochus,  das  Fehlen  paren- 
chymatöser Organe  in  directer  Nachbarschaft  bietet  keine  gnn- 
stigeo  Bedingungen  zum  Zustandekommen  von  Metastasen.  Be- 
denkt man  vollends,  dass  unsere  Neubildung  meist  die  Neigung 
hat,  mehr  in  das  Lumen  des  Ganges,  als  in  dessen  Wand  hinein- 
zuwachem,  wo  sie  keine  Gelegenhat  hat  mit  der  Blut-  oder 
Lymphbahn  in  Contact  zu  kommen,  so  wird  man  das  Fehlen 
von  Metastasen  in  einer  Reihe  von  Fällen  verstehen. 
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Auch  die  Tbatsache,  dass  die  im  Organismus  durch  die 
Gallenstauung  angerichteten  Veränderungen  schon  den  Tod  her- 
beiführen, ehe  der  Tumor  eine  erhebliche  Grösse  erreicht  hat, 
kann  uns  das  Ausbleiben  von  Metastasen  erklären.  Es  muss 
wohl  schon  eine  bedeutende  Wachsthums-Energie  des  Tumors 
bestehen,  wenn  er  eine  bemerkenswerthe  Grösse  erreichen  und 
Metastasen  verursachen  soll.  Diese  Voraussetzung  aber  ist  in 
unseren  Fällen  vollauf  erfüllt,  und  somit  auch  dadurch  das  Vor- 
handensein  der  oben  beschriebenen  Metastasen  verständlich. 

Dass  in  unseren  Fällen  der  Lymphweg  zur  Metastasen- 
Bildung  benutzt  wurde,  beweisen  die  Drüsen-Metastasen.  Die 
Knoten  in  der  Leber  müssen  demnach  auf  retrogradem  Lymph- 
wege entstanden  sein. 

Rein  anatomisch  betrachtet  ist  das  Bild,  welches  unsere 
Erkrankung  darbietet,  klar  und  verständlich.  Wesentlich  grössere 
Schwierigkeiten  bietet  das  klinische  Erankheitsbild.  Das  be- 
weist schon  der  Umstand,  dass  in  den  sämmtlichen  bekannten 
Fällen  die  richtige  Diagnose  mit  Sicherheit  nie  gestellt  wurde. 
^Neubildungen  dieser  Art  lassen  sich  während  des  Lebens  nicht 
erkennen,  sie  entziehen  sich  der  Palpation  vollständig  und  ver- 
anlassen, ähnlich  wie  die  Obliteration  des  Duct.  commun.,  die 
Zufälle  einer   mit   dem  Tode  endenden  Gallenstase^  (Frerichs). 

Ein  Krankheits-Zustand,  wie  er  dem  reinen  anatomischen 
Bilde  entspräche,  ist  bisher  nur  einmal  gesehen.^^  Und  selbst, 
wenn  er  sich  so  präsentirt,  so  kommt  man  über  die  Diagnose 
des  Verschlusses  des  Duct.  choledochus  nicht  hinaus.  Die  An- 
nahme eines  Tumors  als  Ursache  der  Gallenstauung  könnte, 
und  das  ist  in  diesem  Falle  auch  geschehen,  unter  Ausschluss 
anderer  Ursachen  wohl  mit  Rücksicht  auf  höheres  Alter,  vor- 
handene Kachexie,  eben  auch  nur  mit  Wahrscheinlichkeit  ge- 
stellt werden.  Den  Sitz  des  Tumors  zu  bestimmen,  ob  er  dem 
Duct.  choledochus  angehört,  oder  in  seiner  Umgebung  zu  suchen 
ist,  wobei  er  den  Gallengang  nur  comprimirt,  ist  unmöglich. 
Sind  nun  vollends  Erscheinungen  da,  die  auch  nur  entfernt  auf 
Neubildungen  in  anderen  Organen,  wie  Magen,  Pankreas  oder 
Leber  hindeuten,  so  wird  der  Gedanke  an  Gholedochus-Carcinom 
noch    mehr   an    Wahrscheinlichkeit   verlieren,    man   wird    dann 
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eher  der  Diagnose  eines  Pylorus-,  Pankreas-  oder  primären  Leber- 
earcinoms  zuneigen. 

Anders  scheint  es  mit  der  Diagnose  zu  stehen,  wenn  man 
die  Gelegenheit  hat,  bei  einer  zur  Gallenstein-Entleerung  ge- 
machten Laparatomie  die  in  Frage  stehende  Gegend  zu  palpiren. 
Doch  bestehen  auch  dabei  grosse  Schwierigkeiten.  Ist  der 
Tumor,  wie  in  der  Mehrzahl  der  Fälle,  klein,  so  kann  man  seine 
Anwesenheit  nicht  constatiren.  Aber  auch  grosse  Tumoren 
können,  wie  das  unser  erster  Fall  beweist,  der  Palpation  völlig 
entgehen. 

Gehen  wir  nun  im  Einzelnen  die  Symptome  durch,  die  uns 
als  die  constantesten  bei  unserer  Krankheit  entgegen  treten,  so 
ist  an  erster  Stelle  der  Icterus  zu  nennen.  Nur  zwei  Fälle 
sind  veröffentlicht,  wobei  mit  Sicherheit  kein  Icterus  nachge- 
wiesen wurde.* '  Die  Gelbsucht  beginnt  in  der  Regel  unbe- 
merkt, und  zeigt  eine  ausgesproche  Tendenz,  zuzunehmen.  Die 
Stuhle  werden  acholisch,  und  damit  ist  auf  einen  dauernden 
und  completen  Verschluss  der  grossen  Gallenwege  hingewiesen. 
Der  Gallenfarbstoffgehalt  des  Urins  ist,  wie  das  lästige 
Hautjucken,  eine  Begleit-Erscheinung  des  Icterus. 

Dass  der  Icterus  auch  von  intermittirendem  Fieber  begleitet 
sein  kann,  zeigt  uns  der  Fall  von  Stokes\  Doch  scheinen 
auch  hier  andere  Momente  im  Spiele  zu  sein,  wenn  Diätfehler, 
Verstopfung  und  leichte  Erkältungen  im  Anfang  nachweisbar  das 
Fieber  hervorriefen.  Auch  später  sind  soviele  andere  Störungen 
beobachtet,  wie  Stuhl-  und  Urinverhaltung,  auf  die  man  das 
Fieber  umsomehr  zu  beziehen  geneigt  ist,  als  einmal  die  Ent- 
femuDg  harter  Massen  aus  dem  Rectum  mit  nachfolgenden  spon- 
tanen Stuhl-Entleerungen  momentan  eine  Monate  anhaltende 
Besserung  herbeiführte. 

Derselbe  Fall  zeigt  uns  auch,  dass  der  Icterus  zeitweilig 
verschwinden  kann.  Dej  Tumor  hatte  eben  die  Ausmundungs- 
stelle  des  Duct.  choledochus  nur  „verlegt,  nicht  verschlossen, 
das  Hindernis  für  den  Gallenabfluss  war  also  nie  ein  vollständiges 
gewesen.^ 

Neben  dem  zunehmenden  Icterus  zeigt  sich  eine  immer 
mehr  in  die  Augen  springende  Kachexie,  ein  Zustand,  der 
bei  allen  publicirten  Fällen  erwähnt  wird.    Ist  die  Diagnose  bis 
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zur  ErkeDotniss  des  Verschlusses  des  Duct.  chol.  gediehen,  so 
kann  jene  auf  das  Vorhandensein  eines  malignen  Tumors  hin- 
weisen. 

Steht  der  Patient  im  höheren  Lebensalter,  so  wird  der  Ver- 
dacht bestärkt.  Von  13  Fällen  der  Literatur,  bei  denen  das 
Alter  der  Patienten  angegeben  ist,  stehen  9  zwischen  57  und  6& 
Jahren,  4  zwischen  32  und  49  Jahren  und  von  den  letzteren 
wiederum  3  Fälle  über  40  Jahren.  Man  ersieht  daraus,  dass 
das  höhere  Alter  (über  50  Jahre)  etwa  drei  mal  so  häufig  von 
unserer  Krankheit  befallen  ist,  als  das  mittlere  (von  40 — 50  Jabre), 
und  dass  Erkrankungen  dieser  Art  in  einem  Alter  unter  40 
Jahren  zu  den  Ausnahmen  gehören. 

Ausser  den  oben  genannten  constanten  Symptomen  kommen 
nun  alle  möglichen  anderen,  durch  Complicationen  bedingte  Er- 
scheinungen vor. 

Wir  können  sie  in  zwei  Eathegorien  sondern,  insofern  sie 
einmal  abhängen  von  gleichzeitig  bestehender  andersartiger  Er* 
krankung  der  Gallenabfuhrwege,  und  zum  anderen  von  Compli- 
cationen seitens    des  Verdauungstractus,  vorzuglich  des  Magens. 

So  wird  uns  von  Kraus ^  über  einen  Fall  berichtet,  der 
häufig  an  heftigen  Gallenstein-Koliken  litt.  Auch  unsere  zwei 
Fälle  gehören  hierher,  bei  denen  auf  Grund  solcher  Schmerz- 
anfälle operirt  wurde. 

Diese  Zustände  sind  begleitet  von  Fieber,  Erbrechen,  Durch- 
fällen. 

Es  brauchen  sogar  keine  Steine  vorhanden  zu  sein,  wenn 
man  derartige  Koliken  beobachtet.  Sie  sind  dann  einfach  be- 
dingt durch  die  Bemühungen  der  Gallenblase,  die  gestaute  Galle 
mit  Ueberwindung  des  durch  den  Tumor  geschaffenen  Hinder- 
nisses in  den  Darm  zu  entleeren.  Immerhin  täuschen  sie  die 
Anwesenheit  von  Gallensteinen  vor  und  können  so  zu  einer  irri- 
gen Diagnose  Veranlassung  geben. 

Die  andere  Reihe  der  Erscheinungen  kann  sich  darstellen 
in  solchen  eines  Gastroduodenal-Katarrhs^  Einmal' wurden  die 
schweren  Anzeichen  einer  inneren  Einklemmung  beobachtet,  die 
aber  rasch  wieder  verschwanden.  Schmerzen  in  der  Magen- 
gegend werden  bei  8  und  11,  erwähnt  und  wurden  auch  bei 
unserem  zweiten  Fall  beobachtet.     Bei  diesen  drei  Fällen  trateiv 
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MagenblatuDgeo,    blatiges    ErbrechoD    und    blatige   Stühle    auf, 
alierdiDgs  erst  kurz  vor  dem  Tode,  ebenso  bei  6. 

Objectiv  wurde  bei  eioigeo  Fällen  ein  Tumor  an 
der  Stelle  der  Gallenblase  constatirt,* '*  der  druckschmerz- 
baft  war.  Auch  in  unseren  Fällen  war  er  vorhanden,  nicht  aber 
io  dem  Sinne  einer  durch  gestaute  Galle  ausgedehnten  Blase, 
sondern  erweitert  durch  darin  befindliche  Steine. 

Der  Verschluss  des  Duct.  choledochus  bedingt,  sonstige 
normale  Yerhältbisse  vorausgesetzt,  eine  Ausdehnung  der  diesseits 
des  Verschlusses  liegenden  Gallenwege,  also  auch  des  Cysticus 
und  der  Gallenblase.  Theoretisch  müsste  demnach  immer  bei 
unserer  Krankheit  ein  Gallenblasen-Tumor  durch  Palpation  nach- 
weisbar sein.  Dies  gilt  auch  für  Fälle,  bei  denen  irgend  ein 
Hindemiss  die  Ausdehnung  der  Blase  durch  gestaute  Galle  ver- 
hindert, wie  wir  es  in  unserem  ersten  Falle  finden. 

In  solchen  Fällen  entsteht  in  Folge  der  Stauung  des  von 
der  Blasenwand  gelieferten  Secretes,  eine  wirkliche  Hydropsie 
der  Gallenblase,  im  Gegensatz  zum  anderen  Zustand,  der  Er- 
weiterung der  Blase  durch  Galle. 

Eine  Vergrosserung  der  Leber  ist,  wenn  sie  überhaupt  con- 
statirt  wird,  meist  geringgradig. 

Nur  bei  unserem  ersten  Falle  bot  die  Leber  eine  erhebliche 
Vergrosserung  dar. 

Wir  haben  hier  noch  kurz  auf  die  Frage  der  Aetiologie 
unserer  Erkrankung  einzugehen.  Man  beschuldigt  hier,  ebenso 
wie  bei  dem  Gallenblasenkrebs,  das  Vorhandensein  von  Gallen- 
steinen. Der  von  Eraus^  beschriebene  Fall  macht  diese  An- 
nahme sehr  wahrscheinlich. 

49jäfariger  Mann  erkrankte  nach  häufigen  froheren  icteruslosen  Gallen- 
steinkoliken plötzlich  im  Anschlags  an  einen  sehr  heftigen  Kolikanfall,  an 
Icterus,  der  bis  zum  Tode  des  Patienten,  der  an  zunehmender  Schwäche 
«rfolgte,  bestand. 

Es  fand  sich  im  Duct.  choled.  ein  skirrhöser  Krebs,  der 
eineD  Gallenstein  umschloss. 

Auch  in  unseren  beiden  Fällen  bestand  Cholelithiasis,  die 
man  mit  der  Entstehung  des  Carcinoms  in  Zusammenhang  bringen 
konnte. 
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In  dem  Falle  von  Durand-FardeP  werden  CoQcremeQte 
uod  Steine  in  der  Gallenblase  gefunden. 

Die  Art  des  aetiologischen  Zusammenhangs  der  Gallenstein- 
Krankheit  und  des  Choledochus-Erebses  stellt  man  sich  so  vor, 
dass  Steine,  die  den  Gallengang  passiren,  seine  Mucosa  verletzen. 
Auf  der  hier  entstehenden  Narbe  soll  nan,  nach  Analogie  der 
Magenkrebse  auf  dem  Boden  von  Ulcusnarben,  die  Neubildung 
entstehen. 

Mit  Rucksicht  jedoch  auf  die  geringe  Anzahl  der  mit  Gallen- 
stein-Krankheit complicirten  Fälle  wird  man  wohl  kaum  auf 
einen  sicheren  ätiologischen  Zusammenhang  beider  Erkrankungen 
schliessen  dürfen. 

Wir  werden    uns    bei  der  so  complicirten  Symptomatologie 

unserer  Krankheit   nicht   wundern  können,   wenn    wir  erfahren, 

dass  unter  allen  den  publicirten  Fällen  nur  der  von  Barth  und 

Marfan'^  annähernd  richtig  diagnosticirt  wurde. 

67 jähriger  Mann  erkrankte  an  Icterus  und  Hautjucken.  Harn  enthält 
reichliches  Gallenpigment,  Stuhle  enterbt,  dumpfe  Druckschmerzhaftigkei  t 
der  Lebergegend.  Im  rechten  Hypochondrium  fühlt  man  einen  undeutlich 
begrenzten  Tumor,  der  vom  Leberrand  einige  Gentimeter  entfernt  war. 
Es  war  dies,  wie  die  Section  nachher  ergab,  die  vergrosserte  Gallenblase. 
Zwei  Monate  nach  dem  Auftreten  des  Icterus  erfolgte  der  Tod  unter  rasch 
zunehmenden  Schwäche,  nachdem  Patient  am  vorhergehenden  Tag  einen 
blutiggefärbten  Stuhl  gehabt  hatte. 

Die  klinische  Diagnose  lautete:  Verschluss  der  Gallenwege 
durch  einen  Krebs. 

Bei  diesem  Falle  lagen  die  Verhältnisse  allerdings  wie  bei 
einem  Experiment.  Abgesehen  von  der  terminalen  Blutung 
waren  gar  keine  störenden,  irreführenden  Symptome  da.  Da- 
gegen haben  wir  Icterus,  Gallenblasen-Tumor,  zunehmende 
Schwäche,  hohes  Alter. 

Der  Sitz  des  Krebses  konnte  aber  auch  hier  nicht  mit 
Sicherheit  festgestellt  werden,  aus  Gründen,  die  schon  erwähnt  sind. 

Bei  der  relativen  Seltenheit  unserer  Krankheit  wird  man 
natürlicher  Weise,  wenn  auch  nur  geringe  Zeichen  einer  Magen- 
Erkrankung  da  sind,  den  Sitz  des  fraglichen  primären  Tumors 
in  den  Magen  verlegen. 

Wir  haben  nun  noch  einmal  auf  jenes  oben  erwähnte 
diagnostische    Hülfsmittel   zurück  zu  kommen,  das  ist  die  Ope- 
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ratioD.  Bisher  wurde  sie  nur  bei  vorhandener  Cholelithiasis  ge- 
macht, in  der  Absiebt  obtarirende  Steine  za  entfernen,  and  so  fährte 
sie  theils  durch  ihren  Misserfolg,  theils  durch  das  Auffinden 
carcittomatöser  Dräsen  zur  Erkenntniss  einer  andersartigen  Be- 
hinderung des  Gallenabflusses,  als  durch  Steine. 

Was  kann  die  Operation  nun  in  Bezog  auf  die  Localisation 
des  Tumors  leisten? 

Oben  wurde  schon  auf  die  grosse  Schwierigkeit  hingewiesen, 
die  Choledochus-Erebse  wegen  ihrer  geringen  Grösse  und  ihrer 
Terborgenen  Lage  zu  palpiren. 

Auch  hier  spielen  scheinbar  Complicationen  von  Seiten  des 
Magens  oder  des  Pankreas  eine  grosse  Rolle,  und  man  wird 
eben  auch  hier  geneigt  sein,  den  primären  Krebs  in  diesen  Or- 
ganen zu  suchen,  wenn  auch  nur  das  Geringste  auf  sie  hinweist. 
Das  wird  durch  unsere  beiden  FiUle  hinreichend  illustrirt. 

Somit  müssen  wir  bekennen:  wir  kennen  kein  Symptom,  das 
ausschliesslich  für  das  Vorhandensein  eines  primären  Carcinoms  im 
Ductus  choledochus  charakteristisch  ist.  Die  Diagnose  kann 
selbst  in  einfachen  Fällen  nur  per  exclusionem  gestellt  werden, 
in  complicirten  Fällen  kann  sie  sogar  ganz  unmöglich  werden. 
Selbst  die  Operation  vermag  uns  bis  jetzt  keinen  entscheidenden 
Attfschluss  zu  geben. 

Immerhin  durfte  es,  wenn  man  auf  Fälle,  wie  die  unsrigen 
sind,  mehr  achtet  und  dabei  an  die  Möglichkeit  des  Vor- 
handenseins eines  Choledochus-Krebses  denkt,  gerade  der  Chirurgie 
vorbehalten  sein,  durch  genaue  Palpation  der  in  Frage  ,kom- 
menden  Gegend  den  Sitz  des  Tumors  zu  eruiren,  was  na- 
turlich bei  tuberösen  Formen  leichter  gelingen  dürfte,  als  bei 
infiltrirten.  Dies  wird  sie  um  so  mehr  erstreben  müssen,  als 
sie  allein  die  Möglichkeit  hat,  in  dazu  günstig  gelagerten  Fällen 
eine  erfolgreiche  Therapie  einzuleiten.  Da  immer  als  solche 
gunstigen  Fälle  nur  diejenigen  in  Betracht  kommen,  bei  denen 
der  Tumor  nicht  die  Endstücke  des  Gallenganges  einnimmt,  so 
sind  auch  in  dieser  Hinsicht  wenig  befriedigende  Aussichten 
vorhanden  wegen  der  relativen  Seltenheit  dieser  Fälle.  (Siehe 
S.  260.) 

Zum  Schlüsse  möge  es  mir  gestattet  sein,  meinen  hoch- 
verehrten Lehrern,    Herrn  Geh.-Rath    Prof.  Dr.  Arnold    für  die 
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Anregung  zu  dieser  Arbeit  and  die  liebenswürdige  und  stets 
bereitwillige  ünterstntzung,  Herrn  Geh.-Rath  Dr.  Czeroy  für 
die  freundliche  Ueberlassung  der  Krankengeschichten,  sowie 
Herrn  Prof.  Dr.  Jordan  für  seine  freundlichen  Ratschlage 
meinen  innigsten  Dank  auszusprechen. 
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xn. 

Ueber  ylscerale  Syphilis 

Ans  dem  allgemeinen  Krankenhause  in  Nürnberg 

von 

Dr.  Ch.  Thorel. 


Unter  den  in  der  Tertiärperiode  der  acquirirten  Syphilis 
vorkommenden  specifiscben  Erkrankungen  sind  die  inneren 
Organe  des  menschlichen  Körpers  mit  einer  nur  geringen  Antheils- 
Ziffer  vertreten. 

Diese  Thatsache  erscheint  einigermaassen  befremdend,  wenn 
wir  uns  auf  der  einen  Seite  die  Häufigkeit  der  Syphilis  und  die 
Schwere  mancher  Infectionen,  auf  der  anderen  Seite  den  Umstand 
vor  Augen  halten,  wie  ausserordentlich  leicht  doch  gerade  viele 
der  inneren  Organe,  wie  Lunge,  Nieren  etc.  schon  auf  geringe 
Schädlichkeiten  hin  mit  greifbar  pathologisch-anatomischen  Ver- 
änderuDgen  reagiren. 

Leider  fehlen  bisher  grössere  und  von  vielen  Seiten  aus- 
geführte statistische  Bearbeitungen,  die  sich  mit  der  vorliegenden 
Frage  eingehender  beschäftigt  hätten. 

Einen  Versuch,  die  Häufigkeit  der  visceralen  Syphilis  in 
zahlengem ässer  Weise  zu  bestimmen,  hat  Petersen^)  im  Jahre 
1888  gemacht;  nach  seiner  auf  Grund  einer  Zusammenstellung 
von  21,757  Sectionen  ausgeführten  Berechnung  ergiebt  sich  unter 
Einbeziehung  auch  der  congenital  syphilitischen  Eingeweide- 
veränderungen eine  Procentzahl  von  2,3,  während  dieselbe  nach 
Abzog  jener  auf  1,8  pCt.  herabsinkt. 

Wenn  wir  von  einigen  anderen,  später  bekannt  gegebenen 
statistischen  Aufzeichnungen  absehen,  die  wegen  ihrer  Fundirung 
auf  bei  weitem  geringere  SectionsziS^ern  minder  beweiskräftig 
erscheinen,  so  liegt  in  neuerer  Zeit  lediglich  eine  solche  aus  dem 
Breslaoer  Pathologischen  Institut  von  Stolper')  vor;  dieselbe  hat 

')  Petersen,  Monatshefte  f.  pract.  Dermatologie,  1888.    VII.    3. 
2)  Stolper,    BeitrILge    zur   Syphilis    visceralis.       Bibliotheka    medica. 
Abtheil.  C.  1896. 
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vor  der  Petersen'schen  Statistik  den  Vorzug,  dass  sie  sich  io 
modernerer  Weise  auf  pathologisch-anatomische  Sectionsbefiiode 
zu  begründen  sucht. 

Immerhin  erscheint  auch  diese  Statistik  nicht  völlig  ein- 
wandsfrei,  sodass  es  erlaubt  sei,  auf  dieselbe  mit  wenigen 
Worten  einzugehen  und  die  wichtigsten  der  in  Frage  kommenden 
Punkte  in  kurzem  Excerpt  zu  recapituliren. 

Stolper  notirt  unter  61  erworbenen  Syphilisfallen: 

4  mal  fibröse 

1     ,     gummöse 

1     „     gummöse  Veränderungen  des  Magens. 

12     n    fibröse      Yerfinderungen  des  Darms  (Geschwnre  und  stricturirend% 

Narben) 

22     „    interstitielle  \ 
6     „     gummöse     /  Verandeningen  der  Leber. 

3     „     interstitielle) 

0    „     gummöse      /  Veränderungen  des  Pankreas 

16     f,    interstitielle  Veränderungen  der  Niere 

o     "     -«^      r  V-eränderungen  des  Herzens. 

J     y,     gummöse      |  ° 

Hiernach  erweist  sich  die  Leber,  sofern  es  sich  um  gummöse 
Syphilis  handelt,  als  mit  der  höchsten  Ziffer  unter  der  Einge- 
weide-Syphilis vertreten.  Dieses  wird  auch  von  anderen  hervor- 
gehoben, und  kann  im  Allgemeinen  auch  als  vollkommen  richtig 
anerkannt  werden.  Ebenso  dürften  die  Zahlen  über  die  gum- 
mösen Veränderungen  der  anderen  in  der  Statistik  angeführten 
Organe  den  Thatsachen  im  wesentlichen  entsprechen. 

Weit  difficiler  liegen  aber  die  Verhältnisse  bei  den  gelegent- 
lich im  Verlaufe  der  Syphilis  sich  etablirenden  interstitiellen  Organ- 
veränderungen, da  wir  es  hier  häufig  genug  nur  mit  einem  mehr 
zufälligen  Nebeneinanderbestehen  verschiedenartiger,  nicht  zu- 
sammengehöriger und  mit  der  Grundkrankheit  gleich werthiger 
Affectionen  zu  thun  haben. 

In  wie  weit  eine  ätiologische  Verschmelzung  derselben  mit 
der  Syphilis  berechtigt  ist,  das  muss  in  den  einzelnen  Fällen 
nach  Würdigung  des  Obductions-Befundes  und  vor  Allem  durch 
die  mikroskopische  Untersuchung  entschieden  werden.  Die  pa- 
thologisch-histologischen  Merkmale  der  Syphilis  sind  manchmal 
in  so  markanter  und  präciser  Weise  vorhanden,  dass  wir  sofort 
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io  der  Lage  sind,  zu  sagen,  das  ist  Syphilis  and  nichts  Anderes. 
In  vielen  Fällen  liegen  aber  die  Verhältnisse  nicht  so  einfach^  es 
fehlen  die  Kriterien  der  syphilitischen  Gewebs-Älteration,  die  Organ, 
erkrankongen  unterscheiden  sich  in  keiner  Weise  von  denen  nicht 
laiscber  Individuen,  und  diese  Fälle  sind  es,  die  bei  ihrem 
zweifelhaften  Charakter  nicht  so  ohne  Weiteres  für  statistische 
Zwecke  Verwendung  finden  dürfen. 

Ohne  den  Angaben  von  Stolper  nahe  treten  zu  wollen, 
glaube  ich  doch  gerade  hier  um  so  mehr  vor  allzu  voreiligen 
Schlössen  warnen  zu  müssen,  als  die  neuere  Zeit  eine  Reihe  von 
Arbeiten  gebracht  hat,  in  denen  der  specifische  Charakter  solcher, 
die  Lues  gel^entlich  begleitenden  Organ-Veränderungen  schon 
als  eine  unerschütterlich  feststehende  Thatsache  betrachtet  wird. 

Ich  erinnere  in  dieser  Beziehung  an  die  vielen  Mittheilungen, 
welche  neuerdings  über  die  luischen  Erkrankungen  des  Gefass- 
Systems,  insbesondere  der  Aorta,  gebracht  worden  sind;  es 
werden  hier  Veränderungen  geschildert,  die  sich  genau  in  der 
Dämlichen  Weise  und  oftmals  weit  grösserer  Ausdehnung  bei  den 
gewöhnlichen  Formen  der  Aorten-Atheromatose  finden,  und  für 
deren  specifische  Beschafienheit  bisher  auch  nicht  einmal  der 
Schatten  eines  Beweises  beigebracht  worden  ist;  ich  verweise 
auf  die  besonders  von  klinischer  Seite  betonten,  aber  patho- 
logisch-anatomisch noch  nicht  im  geringsten  erwiesenen  Be- 
ziehungen zwischen  Syphilis  und  gewissen  Affectionen  des  cen- 
tralen Nervensystems,  wie  Tabes  und  Paralyse;  ich  berühre  die 
in  jüngster  Zeit  sich  mehrenden  Angaben  über  syphilitische 
Cirrhosen  der  Niere,  welche  sich  zum  grössten  Theil  auf  völlig 
ungenügende  histologische  Befunde  stützen,  und  bemerke,  wie 
kritiklos  in  dieser  Beziehung  auch  vielfach  mit  den  Erkrankungen 
der  übrigen  Organe  verfahren  wird,  sobald  sich  die  histologischen 
Bilder  in  etwas  ungewöhnlicher  Weise  nicht  gleich  dem  üblichen 
Schema  adaptiren  *). 

Wie  in  allen  anderen  Zweigen  unserer  medicinischen  Wissen- 
schaft, so  hat  sich  auch  das  Studium  auf  diesem  Fachgebiete 
lediglich  auf  den  Bahnen  der  strengsten  Objectivität  und  nach 
rein  pathologisch-anatomischen  Grundsätzen  zu  bewegen.  Unter- 
ziehen wir  aber  unter  diesem  Gesichtspunkte  die  neueren  ein- 
»)  Vgl.  auch  Virchow,  Berlin,  klin.  Wochenschr.  1898.    S.  691. 
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schlägigen  Arbeitea  einer  Kritik,  so  werden  wir  uns  uberzeugeo, 
auf  wie  schwachen  Füssen  sich  meistens  ihre  Schlassfolgerungen 
begründen  und  wie  wenig  nach  strenger  Sichtung  eigentlich  von 
dem  noch  übrig  bleibt,  was  mit  Fug  und  Recht  die  BeseichnuDg 
der  visceralen  Syphilis  verdient. 

Im  Hinblick  auf  dieses  thatsächlich  seltene  Vorkommea 
syphilitischer  Eingeweide-Erkrankungen  sei  es  mir  nun  mit 
gütiger  Erlaubniss  des  Herrn  Dr.  Schuh,  Oberarztes  an  der 
Pfründner- Anstalt  des  Sebastian-Spitals  in  Nürnberg,  gestattet, 
den  Obductionsbefund  eines  63  jährigen  Mannes  zu  besprechen, 
welcher  in  Folge  multipler  Caries  der  Knochen  und  einer  Gangrän 
an  beiden  Beinen  in  marantischem  Zustand  Anfang  Juni  des 
verflossenen  Jahres  verstarb. 

Bei  der  äusseren  Besichtigung  des  Verstorbenen  fielen,  ausser 
einer  schmutzig-fleckigen  Pigmentirung  der  Haut,  zunächst  mehrere 
tief  eingezogene  und  mit  dem  Knochen  verwachsene,  bräoolich 
colorirte  Narben  auf,  die  sich  an  der  Innenseite  des  linken  Ober- 
arms, über  dem  rechten  Schläfenbein  und  beiderseits  über  einigen 
Rippenspangen  im  Bereich  der  mittleren  Axillarlinie  vorfanden; 
daneben  zeigten  die  beiden  unteren  Extremitäten,  von  den  Malleolen 
bis  zur  Kniegegend  herauf,  die  Veränderungen  einer  ausgedehnten 
Gangrän,  ohne  dass  in  den  Cruralgefässen  irgendwelche  throm- 
botische oder  arteriosklerotische  Gefässverschlüsse  nachweisbar 
gewesen  wären. 

Aus  den  Befunden  an  den  inneren  Organen  hebe  ich  lediglich 
die  Veränderungen  der  Leber  und  des  Pankreas  hervor,  da  das 
übrige  Obductions-Ergebniss  für  den  vorliegenden  Fall  ohne 
weiteren  Belang  erscheint. 

Die  Leber  war  innig  mit  dem  Zwerchfell  verwachsen  und 
sowohl  an  der  Vorder-,  als  an  der  Hinterfläche  beider  Lappen  von 
einer  grösseren  Anzahl  tiefgreifender,  trichterförmiger  Narben  durch- 
setzt; im  Bereiche  derselben  erwies  sich  das  im  Ganzen  muskat- 
nussartig  gezeichnete  Parenchym  der  Leber  durch  schwielig-weisse 
oder  röthlich-graue,  manchmal  käsig  durchsprenkelte,  keilförmige 
Narben  substituirt. 

Das  Pankreas  erschien  mit  Ausnahme  des  atrophisch  ver- 
dünnten Schwanztheiles  auf  eine  brettharte,  unregelmässig  knollige 
Masse  zusammengeschrumpft,  und  Hess  auf  seiner  weisslich  glän- 
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senden  and  schwielig  iodurirteD  Schnittfläche  nur  an  wenigen 
Stellen  kleine,  etwas  markige,  prominirende  Drfisenreste  erkennen ; 
innerhalb  derselben  und  zwischen  den  Maschen  des  Narben- 
gewebes fanden  sich  mehrfach  runde/ stecknadelkopfgrosse  oder 
etwas  grossere  gelbliche,  fleckige  Einlagerungen  von  weicher  Con- 
sistenz,  und  an  einer  Stelle  überdies  ein  bohnengrosser,  gleich- 
massig  gelb  gefärbter,  trockener  Käseheerd,  welcher  sich  ziemlich 
leicht  ans  seiner  schwieligen  Umgebung  herausheben  Hess. 

In  Anbetracht  dieser  Leichenbefunde  erschien  die  Möglich- 
keit von  vornherein  nicht  ausgeschlossen,  dass  die  eigenartigen 
Veränderungen  im  Pankreas  vielleicht  auf  einem  tertiäreu, 
syphilitischen  Erkrankungs-Processe  beruhten,  zumal  da  ander- 
weitige Ursachen,  wie  insbesondere  Concrement-Bildungen  u.  s.  w., 
im  vorliegenden  Falle  nicht  für  die  cirrhotische  Induration  des- 
selben verantwortlich  gemacht  werden  konnten. 

Zur  Sicherung  der  Diagnose  und  Klärung  des  pathologischen 
Processes  habe  ich  nun  eine  Reihe  von  Stucken  dem  Pankreas 
entnommen,  und  dieselben  nach  Fixirung  in  Orth 'scher  Lösung 
io  der  üblichen  Weise  bis  zur  Schnittfarbung  nach  van  Gieson 
behandelt 

Ich  eroffne  die  Darstellung  der  histologischen  Präparate  mit 
denjenigen  Partien  des  Pankreas,  welche  sich  schon  äusserlich 
als  Reste  der  Drüsensubstanz  aus  der  schwieligen  Masse  des- 
selben hervorhoben. 

Im  mikroskopischen  Bilde  setzen  sich  dieselben  aus  kleineren 
Gruppen  von  Drüsenläppchen  zusammen,  welche  für  gewöhnlich 
durch  breite  Bindegewebs-Zuge  von  einander  getrennt  und  von 
derbfaserigen,  keilförmig  in  sie  einspringenden  Septen  durchzogen 
werden.  Während  an  manchen  Stellen  das  Drüsenparenchym 
sonst  keine  weiteren  Veränderungen  erkennen  lässt,  ist  es  an 
anderen  Orten  mehr  oder  minder  atrophirt;  die  Drüsenzellen  sind 
kleiner,  unregelmässiger  und  dunkler  tingirt,  als  gewöhnlich,  und 
häufig,  offenbar  unter  Wirkung  der  Conservirungs-Mittel,  reifen- 
förmig von  der  Basalmembran  gelöst. 

Gleichzeitig  erscheint  das  intraacinöse  Bindegewebe,  ins- 
besondere an  der  Peripherie  der  Läppchen,  vielfach  von  Leuko- 
cytenhaafen  durchsetzt. 

Diese  Veränderungen  lassen  sich  in  den  verschiedenen  Ab- 
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stufuDgen  bis  zur  Bildang  eines  ausgesprochenen  Granulations- 
Gewebes  verfolgen,  wobei  die  Vertbeilung  desselben  im  Innern 
der  einzelnen  Läppchen  bezirke  gewissen  Variationen  untersteht. 

Meist  wuchert  das  kernreiche  Gewebe  von  den  Randzoneo 
in  die  Centren  der  Drüsenläppchen  hinein  und  sprengt  die  Acini 
bald  einzeln,  bald  zu  kleineren  Gruppen  unregelmässig  ausein- 
ander; an  anderen  Stellen  erfüllt  es  auch  das  Innere  der  Drusen- 
gange  und  Alveolen,  so  dass  die  Lumina  derselben  dicht  von 
Rund-  und  Spindelzellen  erfüllt  erscheinen. 

So  sehen  wir,  wie  sich  allmählich  ein  ganzes  Läppchengebiet 
unter  zunehmender  Corapression  und  Atrophie,  sowie  in  Folge 
innerer  Obliteration  seiner  Alveolen  in  einen,  anfangs  noch  lobulär 
umgrenzten  Complex  von  Granulationen  vorwandelt. 

Gehen  auch  diese  letzten  Andeutungen  der  ursprunglichen 
Läppchen-Begrenzung  unter  dem  gleichzeitigen  Andrang  der  Kern- 
Wucherung  im  interlobulären  Gewebe  verloren,  so  tritt  uns  ein 
diffuses  Granulations-Gewebe  entgegen,  in  welchem,  oftmals  nur- 
mehr  in  weiten  Abständen,  kleine,  versprengte  Drüsen-Querschnitte, 
oder  solche  von  Ausflussröhren,  eingebettet  liegen;  letztere  sind 
entweder  leer  und  von  einem  schlanken  Cylinder-Epithel  um- 
säumt, oder  prall  mit  Rund-  und  Spindelzellen  erfüllt;  manchmal 
sind  dieselben  auch  erweitert  und  in  ihrer  Wandung  verdickt, 
während  die  zugehörigen  Alveolar-Bezirke  schon  bis  auf  unkenn- 
bare  Reste  eingeschmolzen  sein  können. 

Dieses  ist  Alles,  was  von  Drüsen-Parenchym  in  dem  in- 
durirten  Gewebe  des  Pankreas  noch  vorhanden  ist,  so  dass  wir 
sogleich  zur  Beschaffenheit  des  Granulations-Gewebes  uüd  den 
specifischen  Veränderungen  desselben  übergehen  können. 

In  dieser  Beziehung  wäre  zunächst  zu  bemerken,  dass  sich 
das  neugebildete  junge  Gewebe  aus  dicht  gedrängten,  dunkel 
tingirten  und  einkernigen,  runden  Zellen  zusammensetzt,  die 
unter  sich  eine  ziemlich  gleichmässige  Grösse  besitzen;  zwischen 
ihnen  treten  bald  blasse,  bald  intensiver  gefärbte  Spindelzeileo 
zu  Tage,  welche  entweder  ganz  unregelmässig  oder  in  bandartigen 
Strängen  zwischen  den  runden  Zellen  hindurchziehen;  manchmal 
sind  dieselben  auch  reichlicher  vorhanden  und  bilden  namentlich 
im  Innern  der  Läppchenreste  einen  integrirenden  Bestandtheil 
des  Granulations-Gewebes;   daneben   begegnet  man  nicht  selten 
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grosseren,  fleckeo-  oder  strichformigeo  Ansammlungen  von  goldig 
glänzenden  Blutpigmenten  und  besonders  in  der  Umgebung  der 
Gelasse  mehr  oder  minder  reichlichen  Mastzellen,  welche  sich 
durch  die  intensive  Färbung  ihrer  Granula  mittelst  Thionin  in 
prägnanter  Weise  hervorheben. 

Das  Wichtigste  aber  und  dasjenige,  was  dem  Granulations- 
Gewebe  seinen  specifischen  Character  verleiht,  ist  die  Etablirung 
kleiner,  intensiv  tingirter  und  knötchenförmiger  Leukocyten- 
Infiltrate,  welche  in  ausgesprochenem  Grade  die  Eigenschaften 
miliarer  Gummata  besitzen. 

Die  Gentren  dieser  Heerde  sind  vielfach  der  Nekrose  ver- 
fallen und  bestehen,  sofern  sie  nicht  schon  in  eine  völlig  structur- 
lose,  krümelige  Masse  übergegangen,  aus  abgeblassten  runden 
und  spindelförmigen  Zellen,  die  ganz  allmählich  in  das  gut  gefärbte 
Grannlations-Gewebe  der  Umgebung  übergehen  und  gelegentlich 
auch  einige  Riesenzellen  umschliessen. 

Bezuglich  der  letzteren  ist  im  Allgemeinen  nur  wenig  zu 
bemerken ;  sie  haben  peripherisch  gruppirte  oder  regellos  durchein- 
ander gewürfelte  Kerne  und  liegen  manchmal  auch  ganz  isolirt 
in  ungefügig  voluminösen  Exemplaren  inmitten  des  Granulations- 
Gewebes  verstreut. 

In  dieser  Beschaffenheit  treffen  wir  die  kleinen  Gummi- 
knoten nicht  nur  in  den  diffusen  und  den  die  Drusen-Bezirke 
durchfurchenden  Granulationen,  sondern  auch  im  Innern  noch 
unveränderter  Läppchengebiete  an,  wobei  sie  sich  an  letzteren 
Orten  entweder  am  Rande  oder  mehr  in  den  centralen  Abschnitten 
der  Acinus-Complexe  oftmals  mehrfach  nebeneinander  gruppiren ; 
häufig  ist  in  ihnen  der  Zerfall  auch  stärker  vorgeschritten,  so 
dass  an  Stelle  von  distincten  Knötchen  ausgedehnte  Nekrose- 
Flächen  treten,  in  deren  Bereiche  das  gesammte  Gewebe  einer 
völligen  Verkäsung  anheimgefallen  ist. 

So  sind  die  Bilder  in  den  einzelnen  Präparaten  verschieden 
und  wir  begegnen  bald  umfangreichen  Granulations-Gebieten  mit 
disseminirten  Gummiknoten  und  diffusen,  käsigen  Einschmelzungs- 
Zonen,  bald  grösseren,  schwieligen  Gewebspartien  oder  kleineren 
Läppchenbezirken,  in  denen  die  einzelnen  Acini,  durch  das 
wuchernde  Gewebe  weit  auseinandergedrängt,  die  verschiedenen 
Phasen  ihrer  Auflösung  bis  zur  completen  Verödung  erkennen  lassen. 


278 

Wir  haben  uds  nun  des  Weiteren  mit  einigen  VerändemDgeD 
am  Gefasflsystem  zu  beschäftigen,  Veränderangen,  die  zwar  nicht 
specifisch,  jedoch  in  pathologisch-histologischer  Beziehung  von 
grösserem  Interesse  sind. 

Zum  Studium  derselben  habe  ich  anfangs  die  Unna- 
Taenzer'sche  Methode  zur  Darstellung  der  elastischen  Fasero^ 
späterhin  die  von  Weigert  körzlich  bekannt  gegebene  FärbuDg 
benutzt;  letztere  hat  vor  der  ersteren  den  Vorzug  der  grosseren 
Zuverlässigkeit  und  giebt,  insbesondere  in  Verbindung  mit  Safra- 
nip,  ausserordentlich  exacte  und  übersichtliche  Bilder. 

In  dieser  Weise  behandelt,  können  wir  nun  zunächst  im 
Bereiche  des  venösen  6efasssystems  eine  Reihe  von  Veränderungen 
constatiren,  welche  gelegentlich  sowohl  die  grosseren,  als  kleineren 
Aeste  derselben  betreffen,  und  in  ihrer  einfachsten  Art  als  ent- 
zündliche Infiltrationen  der  Venen- Wandung  imponiren.  Dieselben 
beginnen  in  den  mittleren  Schichten  des  Gefässes,  wobei  die 
dunklen  Kerne  der  Leukocyten  sich  für  gewöhnlich  ziemlich 
gleichmässig  zwischen  den  elastischen  Fasern  der  Media  auszu- 
breiten pflegen. 

Im  weiteren  Verlauf  des  Entzündungs-Processes  sehen  wir, 
wie  die  letzteren  unter  der  zunehmenden  Eernwucherung  aaf 
kleinere  oder  grössere  Strecken  verschwinden,  so  dass  die  Lumina 
der  Gefasse  vielfach  nur  unvollkommen  von  ihnen  umsponnen 
und  im  Uebrigen  vorwiegend  von  einem  kornreichen  Granulations- 
Gewebe  umschlossen  werden. 

Das  dritte  Stadium  ist  durch  die  Einschmelznng  der  Intims 
und  den  Durchbruch  der  Granulationen  in  das  Innere  der  Gefasse 
charakterisirt. 

Mit  der  Verödung  der  Venen-Lumina  durch  Rund-  und 
Spindel-Zellen,  sowie  dem  Aufgehen  ihrer  Wandung  in  das  kern- 
reiche Gewebe  der  Umgebung  erschwert  sich  der  histologische 
Nachweis  der  Venen  und  lassen  sich  dieselben  nur  unter  den 
genannten  Tinctions- Bedingungen  aus  der  noch  zum  Theil  er- 
haltenen, kreisförmigen  Anordnung  ihrer  elastischen  Wand- 
Elemente  inmitten  des  Granulations-Gewebes  reconstruiren. 

Im  Gegensatz  zu  den  bisher  besprochenen  Veränderungen 
localisiren  sich  bei  einer  anderen  Gruppe  von  Venen  die  haupt- 
sächlichsten Erkrankungs-Processe  in  der  Intima,  ohne  dass  sich 
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hiermit  regelmässig  eine  stärkere  Eotzundung  der  äusseren  Waad- 
schicbteo  combinirt.  Vielfach  sind  die  letzteren  sogar  völlig 
intact,  während  die  Intima  sich  in  ein  zellenreiches  Gewebe  ver- 
wandelt, welches  später  anter  gleichzeitiger  concentrischer  oder 
ungleich  massiger  Einengung  des  Venen- Lumen  den  Charakter 
eines  mehr  fibrösen,  strafifaserigen  Bindegewebes  'erhält. 

Dabei  besitzt  die  verdickte  Jntima  meist  nur  spärliche, 
kurze  und  locker  gefugte  elastische  Fasern,  welche  in  circulärer 
Anordnung  das  sklerosirte  Gewebe  derselben  durchsetzen. 

Ungeachtet  dieser  eingreifenden  Schädigungen  sind  doch 
nicht  alle  Venen  in  der  gleichen  Weise  von  ihnen  ergriffen, 
manche  derselben  sind  völlig  intact,  und  andere  zeigen,  ausser 
einer  stärkeren  Vermehrung  sowie  Verdichtung  ihrer  elastischen 
Wand-Elemente,  sonst  keine  weiteren  Abnormitäten. 

In  minder  regelmässiger  Weise  erscheinen  die  Bahnen  der 
arteriellen  Gefasse  erkrankt;  wenn  wir  von  den  kleineren  Aesten 
derselben  absehen,  die  nur  manchmal  von  dichteren  Leukocyten- 
wällen  kranzförmig  umgeben  sind,  so  treten  uns  auf  den  Quer- 
schnittsbildern  ihrer .  grösseren  Verzweigungen  vorwiegend  die 
Bilder  der  chronischen  Endarteriitis  mit  concentrischer  oder  halb- 
mondförmiger Verengerung  der  Gefässlumina  entgegen.  Völlige 
Obliterationen  derselben  sind  dagegen  selten  und  gelangen  nur 
in  der  Weise  gelegentlich  zur  Beobachtung,  dass  ein  straffes 
8pindelzellenreiches  Bindegewebe  fächerförmig  die  Lumina  der 
Gefasse  durchquert. 

Wie  bei  den  Venen,  so  lässt  sich  auch  in  der  verdickten  Intima 
der  Arterien  eine  Neubildung  elastischer  Fasern  constatiren,  wobei 
dieselben  manchmal  in  der  von  Jores')  kürzlich  beschriebenen 
Weise  die  gewucherten  Zellen  der  Intima  umspannen. 

Fassen  wir  das  Gesagte  in  kurzen  Worten  zusammen,  so 
haben  wir  es  also,  von  den  im  Ganzen  geringfügigen  endarteri- 
itischen  Veränderungen  abgesehen,  vorwiegend  mit  Erkrankungs- 
Processen  an  den  Venen  zu  thun,  welche  sich  uns  theils  unter 
dem  Bilde  der  chronischen  Endophlebitis,  theils  als  heftige,  all- 
gemeine Entzündungen  der  Gefässwand  mit  consecutiver  Ob- 
literation  der  Venen-Lumina  präsentiren. 

0  Jores,    Ueber   die  Neubildung  elastischer  Fasern  in  der  Intima  bei 
Endarteriitis.    Zieglers  Beiträge  XXIV.  3.  1898. 

Archiv  L  patbol.  4iuit.  Bü  1S0.  Hft.  1.  19 
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Diese  uogleichmässige  AusbreituQg  der  Gefäss-ErkrankoDg 
ist  iD  ihrer  Eigenart  nicht  nea  und  erst  kürzlich  von  Rieder^) 
gelegentlich  seiner  Untersuchungen  über  die  syphilitischen  Ulce- 
rationen  des  Mastdarms  in  ähnlicher  Weise  beschrieben  worden. 

Gleich  ihm,  so  möchte  aber  auch  ich  mich  gegen  die  etwaige 
Annahme  einer  specifischen  Bedeutung  dieser  Gefäss-Erkrankungen 
wenden,  da  dieselben,  wie  Ried  er  schon  bemerkt,  thatsächlich 
auch  bei  anderweitigen  chronisch  verlaufenden  Gewebs-Ent- 
zündungen  angetroffen  werden  können. 

Wenn  Rieder  dessen  ungeachtet  die  insbesondere  mit  Ver- 
dickung des  Stratum  subendotheliale  intimae  einhergehenden 
Venen-Erkrankungen  in  seinem  Falle  mit  dem  Namen  der  Veno- 
sklerosis  syphilitica  bezeichnet,  so  befindet  er  sich  hiermit  in 
einem  Widersprach  gegenüber  seinen  eigenen  Anschauungen 
über  das  Wesen  und  die  Bedeutung  dieser  Gefäss-Verändernngen. 

Meinem  Ermessen  nach  erscheint  es  zweckmässiger,  diese 
Bezeichnung  fallen  zu  lassen,  und  richtiger,  sich  statt  ihrer  mit 
dem  pathologisch-anatomischen  Begriff  der  Endo-,  Meso-,  und 
Periphlebitis  in  diesen  Fällen  zu  begnügen. 

Kehren  wir  nach  diesem  Excurs  wieder  zu  unserem  Thema 
zurück,  so  bleibt  mir  nur  noch  übrig  zu  bemerken,  dass  der 
schon  bei  der  makroskopischen  Beschreibung  erwähnte  und  viel- 
leicht durch  käsige  Einschmelzung  einer  intrapankreatischen 
Lymphdrüse  entstandene  Gummiknoten  auch  histologisch  aus 
nekrotischen  Gewebemassen  besteht,  während  sich  in  den  strah- 
ligen Einziehungen  des  oberflächlichen  Leberparenchyms  gleich- 
falls noch  aus  der  Anwesenheit  miliarer,  riesenzellen haltiger 
Gummata  der  specifische  Charakter  der  Narbenbiidungen  er- 
schliessen  Hess. 

Gewinnen  wir  nun  auch  hiedurch  einen  weiteren  wichtigen 
Anhaltspunkt  für  die  Beurtheilung  des  vorliegenden  Falles,  so 
dürften  doch  die  im  Pankreas  vorhandenen  Veränderungen  an 
und  für  sich  schon  genügen,  um  dieselben  ohne  weitere  Be- 
denken mit  der  Syphilis  als  solcher  in  ätiologischen  Zusammen- 
hang zu  bringen. 

Diese  Veränderungen  bestehen  aber,  wie  wir  gesehen  haben, 

')  Ried  er,  Zur  Pathologie  und  Therapie  der  Mastdarmstricturen,   Arcb. 
f.  klin.  Chir.  1897.  Bd.  55. 
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in  einer  ausgedehnten  und  zur  Verödung  des  Pankreasgewebea 
führenden  chroqisch-indurativen  EnUundung,  deren  Specifltat 
sich  in  der  Bildung  miliarer  Gummata  sowie  in  einer  diffusen 
Verkäsung  der  Granulationen  documentirt. 

Pathologisch-anatomisch  erfüllen  somit  die  oben  beschriebenen 
histologischen  Details  die  sämmtlichen  Bedingungen,  die  wir  von 
einer  echten,  syphilitischen  Organ- Erkrankung  verlangen  und  har- 
moniren  auf  der  anderen  Seite  auch  mit  den  Bildern  der  here- 
ditären Syphilis  des  Pankreas,  wenn  schon  bei  dieser,  nach 
unseren  bisherigen  Erfahrungen,  sowie  den  neueren  Untersuchungen 
von  Schlesinger*),  die  specifischen  Gewebsproducte  in  Form 
der  Gummata  gegenüber  der  narbigen  Sklerose  in  den  Hintergrund 
tu  treten  pflegen. 

Sehen  wir  uns  schliesslich  in  der  neueren  Literatur  nach 
ähnlichen,  bisher  bekannt  gegebenen  Beobachtungen  um,  so 
dürfte  der  von  Schlagenhauser*)  vor  einigen  Jahren  mitge- 
theilte  Fail  von  acquirirter  Syphilis  des  Pankreas  wohl  der  ein- 
zige  sein,  welcher  sich  dem  oben  beschriebenen,  sowohl  in  ma- 
kroskopischer, als  auch  histologischer  Beziehung  gleichwerthig 
an  die  Seite  reiht. 

Ich  beschliesse  hiermit  den  ersten  Abschnitt  meiner  Arbeit 
und  wende  mich  zur  Besprechung  eines  weiteren  Falles  von 
visceraler  Syphilis,  welchen  ich  dem  liebenswürdigen  Entgegen- 
kommen des  Herrn  Collegen  Dr.  Neuberger  verdanke. 

Der  Orientirung  halber  bemerke  ich,  dass  es  sich  um  ein 
io  der  Mitte  der  zwanziger  Jahre  stehendes  und  notorisch  syphi- 
litisches, weibliches  Individuum  handelte,  welches  nach  lang- 
jähriger specifischer  Behandlung  eines  Tages  ziemlich  plötzlich 
in  schwerem  Collaps  verstarb. 

Aus  dem  Obductions-Befunde  interessiren  uns  ausser  einer 
gummösenUiceration  am  rechten  Unterschenkel  vor  Allem  die  Ver- 
änderungen des  Herzens  und  der  Leber. 

Das  erstere  war  wenig  vergrössert  und  enthielt  in  seiner  Peri-r 
cardial höhle    eine    geringe    Menge  flockig   getrübter    Flüssigkeit^ 

')  Schlesinger,    die    Erkrankung  des  Pankreas  bei  hereditärer  Lues. 

Dieses  Archiv  154.  3.  1898. 
*)  Scblagenhauaer,  Ein  Fall    von    Pankreatitis  syphilitica  indurativa 

et  gummosa  »cquiaila.     Arch.  f.  Derinatol,  uud  Syphilis  181)5.  XXX[. 

19* 
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während  an  dem  Fettgewebe  des  Epicards,  namentlich  über  dem 
rechten,  weniger  über  dem  linken  Ventrikel  zahlreiche  kleine 
ponkt-  und  strichform  ige,  trübe,  weisse  Einlagerungen  auffielen. 

Die  Musculatur  des  Herzens  war  von  butterweicher  Cou- 
sistenz  und  zeigte  ein  fahles,  wachsartiges  Colorit,  wobei  die 
Schnittfläche  in  ganz  eigenartiger  Weise  von  zahllosen  weiss- 
lichen  Punktchen,  Flecken  und  Streifen  durchsetzt  erschien. 

Im  rechten  Ventrikel  war  die  Musculatur  im  ganzen  etwas 
verdickt,  von  gleichmässig  pulpös  vorquellender  Beschaffenheit 
und,  ebenso  wie  die  Trabekel,  exquisit  gefleckt.  Die  analogen 
Veränderungen  fanden  sich  auch  in  der  hypertropisch  verdickten 
Wand  des  linken  Ventrikels;  auch  hier  quoll  die  Muscularis  auf 
Flächenschnitten  stark  hervor,  war  von  weicher^  fast  teigiger 
Consistenz  und  gleichfalls  gelblich  schraffirt. 

Im  Uebrigen  waren  die  Klappenapparate  intact,  und,  abge- 
sehen von  einer  geringen  Trübung  des  linksseitigen  Endocards, 
keine  weiteren  Veränderungen  am  Herzen  zu  constatiren. 

Die  Leber  war  deutlich  vergrössert,  von  einer  leicht  ge- 
trübten Kapsel  überzogen  und  an  der  Oberfläche  beider  Lappen 
von  zahlreichen,  theils  kleineren,  theils  grösseren  narbigen  Furchen 
und  Einziehungen  duchsetzt;  denselben  entsprachen  im  Pareo- 
cbym  der  Leber  keilförmige,  geröthete  Partien,  in  deren  Mitte 
vielfach  runde  oder  unregelmässige,  trockene  Käseheerde  einge- 
schlossen waren;  des  Weiteren  fanden  sich  auch  noch  in  der 
Tiefe  des  Lebergewebes,  welches  im  Ganzen  das  Bild  der  Maskat- 
nussleber  darbot,    verschiedentlich    erbsengrosse    Gummata  vor. 

Da  die  bei  der  Obduction  erhobenen  Befunde  an  den  übrigen 
Körperorganen  kein  weiteres  Interesse  mehr  bieten,  so  gehe  ich 
gleich  zur  histologischen  Besprechung  der  Leber  und  des  Herzens 
über,  wobei  ich  mich  bezüglich  der  ersteren  auf  die  Angabe 
beschränken  kann,  dass  die  zahlreichen  narbigen  Einziehungen, 
ebenso  wie  die  käsigen  Knoten  inmitten  des  Leberparench>mä, 
auch  histologisch  den  bekannten  und  schon  so  viel  beschriebenen 
Bildern  der  Lebersyphilis  entsprachen. 

Die  mikroskopischen  Präparate  des  Herzens,  welche  der 
Musculatur  der  beiderseitigen  Ventrikel  entnommen  wurden,  ent- 
rollen uns  dagegen  eine  Afifection  des  Myocards,  wie  sie  eigen- 
artiger und  schwerwiegender  wohl  kaum  beobachtet  werden  kann. 
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In  den  Hauptziigen  charakterisirt,  handelt  es  sich  um  die 
Entfaltang  eines  mächtigen  Granulationsgewebes,  welches  zu 
einer  ganz  erheblichen  Redncimng,  zum  Theil  zu  einer  com- 
pleten  Einschmehung  der  Musculatur  geffihrt  hat. 

In  breiten  Strassen  und  Zügen  wuchert  das  kernreiche  neue 
Gewebe  innerhalb  der  intermusculären  Septen  und  dringt  keil- 
förmig spaltend  in  die  Muskelfasern  hinein;  dadurch  erscheinen 
diese  häufig  wie  aufgefasert  und  fächerförmig  auseinander  ge- 
drängty  während  an  andern  Stellen  das  Granulatiosgewebe  in 
geradezu  präparatorischer  Kunstfertigkeit  die  Muskelflbrillen  ein- 
zeln nach  einander  aus  ihren  Verbänden  löst  und  sich  etagen- 
formig  in  mehrfachen  Kernketten  zwischen  sie  einschiebt. 

Die  Folgen  der  allseitigen  Umschnurung  und  Durchwachsung 
durch  die  wuchernden  Massen  des  jungen  Granulationsgewebes 
ÄQSsern  sich  an  den  Muskelbändeln  in  den  Erscheinungen  der 
Verfettung  und  Atrophie,  während  die  Kerne  vielfach  verklumpt 
und  zerfallen  erscheinen. 

In  dieser  verschiedenen  Beschaffenheit  liegen  die  reducirten 
Maskelspangen  sowie  die  von  ihnen  abgetrennten  Fibrillen,  oft 
weit  auseinander  gedrängt  und  aus  ihrer  Verlaufsrichtung  ver- 
schoben inmitten  des  Granulationsgewebes  verstreut;  dabei  ist 
die  Ausbreitung  desselben  für  gewöhnlich  eine  diffuse,  häufig 
auch  eine  mehr  fleckweise  oder  derartige,  dass  bald  grössere, 
bald  kleinere  Zonen  mit  besser  erhaltenem  Myocard  zwischen 
ihnen  eingeschaltet  liegen;  in  letzteren  Partien  sind  die  Muskel- 
kerne gelegentlich  vermehrt  und  zeichnen  sich  durch  erheblichere 
Vergrösserung    sowie    Vermehrung  ihres  Chromatingehaltes  aus. 

So  treten  uns  im  mikroskopischen  Präparate  die  verschieden- 
artigsten Bilder  entgegen,  und  der  Wechsel  derselben  ist  ein  so 
mannigfaltiger,  dass  es  kaum  möglich  erscheint,  alle  Modifica- 
tionen  aufzuzählen,  in  denen  sich  Muskel-  und  Granulations- 
gewebe mit  einander  durchflechten. 

Dasjenige  aber,  was  diese  üppig  wuchernden  Kernmassen 
gegenüber  denen  der  gewöhnlichen  interstitiellen  Myocarditis  in 
besonderer  Weise  charakterisirt  ist,  abgesehen  von  den  zahl- 
reichen, zum  Theil  in  innig  heerdweiser  Gruppirung  einge- 
lagerten eosinophilen  Zellen,  der  reichliche  Gehalt  derselben  an 
Riesenzellen  und  nekrotischen  Zerfallsheerden. 

Die    Zahl    der    ersteren  ist  eine  erstaunlich  grosse,  die  Art 
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risirten  histologischen  Bilde  eine  scharf  umgrenzte  Gruppe  von 
Erankheitsformen  bilden,  welche  ohne  weiteres  als  specifisch 
angesprochen  werden  dürfen,  und  es  würde  sich  nur  noch  darum 
handeln,  wie  wir  uns  vom  pathologisch-anatomischen  Standpunkt 
aus  denjenigen  Erkrankungs-Processen  gegenüber  zu  verhalten 
haben,  welche  der  oben  genannten  histologischen  Kriterien  ent- 
behren. 

Wie  bereits  Eingangs  bemerkt,  haben  viele  derselben,  wie 
u.  a.  die  diffusen  interstitiellen  Bindegewebs-Wucherungen  in  der 
Leber,  die  Schrumpfnieren,  die  circumscripten Schwielen-Bildungen 
im  Herzmuskel,  sowie  die  narbigen  Einziehungen  in  der  Corticalis 
des  Nieren-Parenchyms  u.  s.  w.  ganz  sicherlich  nichts  mit  der 
Syphilis  als  solcher  zu  thun;  sie  stellen  Complicationen  dar, 
welche  auch  im  Gefolge  anderweitiger  Erkrankungen  in  derselben 
Weise  vorkommen  und  bei  diesen  wiederum  auf  Grund  der  ver- 
schiedenartigsten Ursachen  entstehen. 

Andererseits  können  wir  aber  die  Möglichkeit  nicht  gäazlicb 
leugnen,  dass  es  echte  syphilitische  und  lediglich  unter  dem 
Bilde  der  einfachen  Gewebs-Cirrhose  verlaufende  Erkrankungsformen 
giebt;  die  Entscheidung  jedoch,  in  wie  weit  diese  Veränderungen 
in  dem  einzelnen  Falle  als  specifisch  aufzufassen  sind,  ist  histo- 
logisch absolut  unmöglich  und  meiner  Meinung  nach  auch  dann 
vollkommen  ausgeschlossen,  wenn  wir  bei  der  Obduction  selbst 
in  anderen  Organen  noch  den  charakteristischen  Merkmalen  der 
tertiären  Syphilis  in  Gestalt  der  Gummata  begegnen. 

Es  werden  ja  von  mancher  Seite  auch  diesen  reinen  inter- 
stitiellen Entzandungs-Formen  bei  der  Syphilis  gewisse  histo- 
logische Eigenthümlichkeiten  vindicirt,  welche  in  der  Form  and 
Zusammensetzung  der  Wucherung  sowie  vor  Allem  in  den  be- 
gleitenden Veränderungen  des  Gefässsystems  ihren  Ausdruck 
finden  sollen,  aber  alle  diese  Merkmale  sind  doch  nicht  in  so 
stricter  Weise  präcisirt,  dass  wir  eine  scharfe  Grenze  zwischen 
dem  syphilitischen  und  niqhtsyphilitischen  Granulations- Gewebe 
zu  ziehen  vermöchten. 

In  der  Beurtheilung  solcher  Fälle  kommen  wir  somit  bei 
dem  gegenwärtigen  Stand  unseres  Wissens  nicht  über  die  blosse 
Wahrscheinlichkeits-Diagnose  heraus,  und  deshalb  erachte  ich  es 
auch  für  unsere  Pflicht,    dass  wir  uns  darüber  nicht  hinwegzu- 
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täuschen,  sondern  zu  vergegenwärtigen  suchen,  dass  wir  hier  an 
der  Grenze  unseres  Wissens  stehen. 

Es  ist  wohl  anzunehmen  und  wahrscheinlich,  dass  auch  die 
Erkenntnis  in  diesen  Dingen  mit  der  Zeit  eine  reifere  werden 
und  es  uns  gelingen  wird,  die  Stellung  dieser  Krankheitsbilder 
gegenüber  der  Syphilis  zu  präcisiren,  sobald  wir  einmal  in  ob- 
jectiverem  Sinne,  als  bisher  an  die  Klärung  dieser  Fragen  heran- 
zutreten uns  bemuhen. 

Denn  dieses  ist  nach  meinem  Glauben  der  einzige  richtige 
und  wissenschaftliche  Weg,  auf  welchem  wir  dem  Ziele  auch 
wirklich  naher  zu  treten  vermögen,  wahrend  die  moderne 
Forschungs-Richtung  nur  geeignet  erscheint,  eine  Reihe  von  Irr- 
thömern  zu  verbreiten,  welche  der  Lehre  von  der  visceralen 
Syphilis  nur  zum  Schaden  und  nicht  zum  Nutzen  gereichen 
können. 
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xm. 

Quantitative  Unter suchungen  über  das  Tyrosiii 
als  Spaltungsproduct  der  Elweisskörper 

(Aus  dem  cbemischeQ  Laboratorium  des  Pathologischea  Instituts  zu  Berliu 

von 

Dr.  Felix  Rcach 

(Wien.) 


Die  ZersotzuQgs  -  Producta  der  Eiweisskörper  sind  scIiod 
vielfach  Gegenstand  von  UntersuchuDgen  gewesen,  da  ja  das 
Stiuliura  der  Eiweiss-Zersetzung  wohl  den  vorzüglichsten  Weg 
bildet,  um  in  der  Erkenntniss  über  die  Constitution  dieser  Körper 
Fortschritte  zu  machen.  Aber  erst  in  letzterer  Zeit  ist  man 
energischer  darangegangen,  zu  messen,  wieviel  von  jedem  dieser 
Producte  bei  Zersetung  einer  bestimmten  Menge  eines  Eiweiss- 
körpers  geliefert  wird;  in  früherer  Zeit  begnügte  man  sich  meist 
damit,  die  Zersetzung  des  Eiweiss  qualitativ  zu  studiren.  Es 
liegen  in  Folge  dessen  über  diese  Fragen  nur  relativ  wenig 
Zahlenangaben  vor,  die  noch  dazu  einander  theilweise  wider- 
sprechen. Ich  folgte  daher  gerne  einer  gütigen  Anregung  des 
Herrn  Prof.  E.  Salkowski,  zu  untersuchen,  welche  Mengen  von 
einem  dieser  Zersetzungs-Producte  —  dem  Tyrosin  —  ver- 
schiedene Eiweisskörper  liefern.  Die  Tyrosin-Gruppe,  ein  con- 
stanter  Bestandthcil  des  Moleküls  der  echten  Eiweisskörper  und 
vermuthlich  der  einzige  Träger  der  Millon'schen  ReaclioD  ia 
demselben,  fehlt  einigen  dem  Eiweiss  nahe  verwandten  Sub- 
stanzen, so  vor  allem  dem  Leim;  es  scheint  hierin  der  haupt- 
sächlichste Unterschied  in  der  Constitution  zwischen  den  beiden 
genannten  Substanzen  und  damit  auch  der  Hauptgrund  für  die 
Minderwerthigkoit  des  Leims,  dem  Eiweiss  gegenüber,  für  die 
Ernährung  zu  liegen  \  Abgesehen  also  von  der  Bedeutung  der 
quantitativen  Bestimmung  der  Zerfallsproducte  des  Eiweiss  für 
die    Frage    nach    der    Constitution    desselben    im    Aligemeioen, 
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scfaeint   das    oboo    präcisirte    Thema   auch  aus  dieseo  Gründen 
einer  Untersuchung  werth  zu  sein. 

Ehe  ich  jedoch  meine  eigenen  Versuche  über  diesen  Gegen* 
ätaod  bespreche,  soll  über  die  bisherigen  Angaben  in  der  Lite- 
ratur —  soweit  ich  sie  ausfindig  machen  konnte  —  berichtet 
werden.  Dabei  will  ich  bemerken,  dass  ich  mich  nicht  auf  die 
echten  Eiweisskörper  beschränke,  sondern  den  Bericht  auch  auf 
eiweissähnliche  Substanzen  ausdehne. 

Erlenmeyer  und  Schöffer*  erhielten  beim  Kochen  mit 
Schwefelsaure  folgende  Werthe  für  Tyrosin: 

aus  dem  Nackenbande  0,25  pCt. 

„     Blutfibrin  2,00    « 

„     Fleischfibrin  weniger  als  1,00     „ 
jy     Hühnereiweiss  1,00     „ 

„     Hörn  3,6       „ 

Im  Gegensatz  zu  diesen  Autoren  erhielten  Zollikofer*  aus 
dem  Nackenbande  kein  Tyrosin  und  Hinterberger^  aus  Hörn 
Dur  1  pCt.  Städeler',  der  sich  wie  die  bisher  genannten 
Autoren  der  Schwefelsäure  als  Zersetzungsmittel  bediente,  fand 
für  Hornsubstanz  4  pCt.^  ungeßhr  ebensoviel  für  thierischen 
Schleim.  Die  eigentlichen  Protein-Stoffe  sind  nach  ihm  durch- 
wegs ärmer  an  Tyrosin;  dagegen  lieferte  ihm  das  aus  Seide 
hergestellte  Fibroin  5  pCt.  Für  denselben  Stoff  fand  Weyl* 
auf  gleichem  Wege  ungefähr  ebensoviel  (5,2  pCt.). 

Horbaczewski '  bediente  sich  der  von  HIasiwetz  und 
Habermann  angegebenen  Methode  zur  Eiweiss-Spaltung  (Kochen 
mit  Salzsäure  und  Zinnchlorür)  und  fand  für  Elastin  aus  dem 
Nackenbande  in  Uebereinstimmung  mit  Erlenmeyer  und 
Schöffer  ca.  0,25  pCt.,  für  Hörn  8—4  pCt.,  für  menschliche 
Haare  3  pCt.,  und  für  die  Cornea  Spuren  von  Tyrosin.  Schwarz' 
untersuchte  nach  derselben  Methode  das  Elastin  der  Aorta,  das 
er  mit    dem  des    Nackenbandes    für    identisch    hält,    und    fand 

3.4  pCt  Tyrosingehalt.  Ebenfalls  durch  Kochen  mit  Salzsäure 
and    Zinnchloür   erhielten    ferner   Pröscher^   aus    Hämoglobin 

1.5  pCt.,  E.  Schulze*^  aus  Conglutin  (aus  Lupinensamen) 
2,4  pCt.,  Siegfried  aus  derselben  Substanz^'  nur  Spuren,  aus 
Reticalin^'  (aus  Darmschleimhaut  dargestellt)  gar  kein  Tyrosin, 
und  Hedin^'  aus  Hörn  weniger,  als  1  pCt.  dieses  Körpers. 
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R.  Cohn**  fand  bei  Zersetzung  dos  Cascins  mit  Salzsäure 
3,5  pCt.  Tyrosin.  Hörn  auf  die  gleiche  Weise  zersetzt,  lieferte 
ihm  4,6  pCt.  Tyrosin. 

Schiitzenberger^'  erhitzte  Biweisskörper  durch  mehrere 
Stunden  mit  Barytwasser  und  fand  an  Tyrosin  unter  den  Zer- 
setzungS'Producten 

für  Eier-Eiweiss     2,03  bis  2,4  pCt. 
„    Casein  4,12  „ 

„    Hemiprotei'n     2,2  „ 

„    Blutfibrin         3,2  bis  3,5       „ 
„    Pflanzenfibrin  2  „ 

„    Wolle  *•  3,2 

Aus  Rohseide  erhielt  Schutzenberger  im  Vereine  mit 
Bowegeois'^  10  pCt.  Tyrosin.  Es  scheint  jedoch,  dass  die 
Resultate  auch  bei  dieser  Methode  innerhalb  ziemlich  weiter 
Grenzen  schwanken.  Bei  einem  Versuche,  den  Schutzenberger 
als  Beispiel  genauer  mittheilt,  ergiebt  sich  als  Tyrosin-Ausbeute  for 
Eier-Eiweiss  1.86  pCt.  Der  Zersetzung  mittels  Barytwasser  be- 
diente sich  ferner  noch  E.  Schulze '°  bei  der  Untersuchung  des 
Conglutins  und  fand  in  guter  Uebereinstimmung  mit  seinen  oben 
angeführten  durch  Säurezersetzung  gewonnenen  Resultaten  2,48pCt 

Kühne^^  dem  wir  die  wesentlichsten  Kenntnisse  über  die 
tryptische  Verdauung  verdanken,  hat  zuert  die  Menge  Tyrosin  be- 
stimmt, die  bei  dieser  Art  der  Eiweiss-Spaltung  erhalten  wird. 
Er  fand  in  3  Verdauungs-Versuchen  mit  Fibrin  3,86,  0,63  und 
1  pCt.  Tyrosin.  K.  erklärt  die  differirenden  Resultate  durch  die 
verschiedenlange  Versuchszeit,  indem  er  annimmt,  das  Tyrosin 
werde  durch  die  weitere  Verdauung  auch  wieder  zersetzt.  In- 
dessen wissen  wir  heute,  dass  Tyrosin  wohl  durch  Fäulniss^ 
nicht  aber  durch  pankreatische  Verdauung  angegriffen  wird. 
Fäulniss  ist  allerdings  in  den  genannten  Versuchen  K.'s  nicht 
vollständig  ausgeschlossen.  Biffi^^  der  wie  ich  unter  der 
Leitung  Salkowski's  arbeitete,  fand  bei  tryptischer  Verdauung 
des  Caseins  ca.  4  pCt.  Tyrosin.  Salkowski'^  erhielt  auf  dem- 
selben Wege  aus  Atmidalbumose  1,7  pCt.  Tyrosin.  Versuche 
dieser  Art  hat  auch  Senator^'  gemacht;  er  erhielt  aus  Eier- 
Eiweis  grössere  Mengen  Tyrosin,  als  die  anderen  Autoren. 
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Bei  ineineu  eigeoeo  Veraocheo  diente  ebenfalls  die  pankrea- 
tUche  Verdauung  zur  Gewinnung  des  Tyrosin.     Die  Versuchs- 
anordoung    scbliesst    sieb    eng   an    die  von  Kühne,  Biffi  und 
Salkowski    angewandte    an.      Das    zur    Verdauung    dienende 
Pankreas-Pulver  stellte  icb  genau  in  derselben  Weise  wie  Biffi 
her,  auf  dessen  Schilderung  icb  diesbezüglich  verweise.     Die  zu 
verdauende  Substanz,  deren  Trocken-Gewieht  und  Aschen-Gehalt 
beätimmt   wurde,   wurde    mit  1 — 2  g   Pankreas-Pulver   in  eine 
Stöpselflasche  gebracht,  reichlich   Chloroform-Wasser  und  etwas 
8oda   hinzugefugt,    und    dieses    Gemenge    durch    längere    Zeit 
(mehrere  Tage  bis  Wochen)  bei  ca.  40  ®  C.  im  Brutofen  gehalten. 
Wahrend  dieser  Zeit  wurde  das  Gefass  wiederholt  kräftig  durch- 
geschüttelt.     Nach    Entfernung   aus   dem    Brutofen    wurde   der 
ganze  Inhalt  der  Flasche  in  eine  emaillirte  Eisenschale  gebracht, 
mit  Essigsäure  neutralisirt,    und    unter   Zusatz    einiger  weiterer 
Tropfen  Essigsäure  gekocht,  wodurch  das  während  der  Verdauung 
in  Lösang   gegangene    Eiweiss   coagulirt  wurde.     Hierauf  wurde 
durch  gewogene  Filter  filtrirt.     Die    auf   dem    Filter   bleibende 
unlösliche  Substanz,    die    mithin  aus  dem  gänzlich  ungelöst  ge- 
bliebenen, sowie  aus  dem  während  der  Verdauung  gelösten,  aber 
noch  coagulabein  Eiweiss  bestand  —  der  Kurze  halber  soll  sie 
in   folgendem  nnr    als    „Verdauungs-Ruckstand^    bezeichnet 
werden  —  wurde  schliesslich  auf  dem  Filter  gewaschen,  getrocknet 
und  gewogen.     Das  Filtrat    wurde    mit   dem  Waschwasser  ver- 
einigt, bis  zur  Consistenz  eines   dünnen  Syrups   eingeengt,   das 
Tyroäin  durch  Crystallisation  gewonnen,   auf  gewogenem   Filter 
gesammelt,    gewaschen,    getrocknet    und    gewogen.      Wiederholt 
wurde  aus  dem  Filtrat  das  Leucin  dargestellt  und  mikroskopisch 
untersucht;    niemals    konnte   Beimengung  von  Tyrosin-Crystallen 
constatirt  werden.     Die  genannten  Filtrationen  gingen,  da  es  sich 
um  Losungen  von  Älbumosen  und  Peptonen  handelte,  sehr  lang- 
sam vorsieh;  trotz  Anwendung  der  Luftpumpe  dauerte  manche 
KiliratioD  mehrere  Tage. 

Als  Material  zu  meinen  Versuchen  diente  mir  Blutfibrin, 
coagulirtes  Eier-Eiweiss,  das  lösliche  Eiweiss  dcd  Fleisches  in 
coagulirtem  Zustande,  und  Fleischfibrin.  Das  Blutfibrin  war  in 
gewöhnlicher  Weise  dargestellt  und  gewaschen,  und  wurde  theils 
io  frischem    Zustande,    theils    in  Chloroform wasser  conservirt  in 
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Anwendung  gezogen.  In  diesem  letzteren  Falle  wurde  es  vor 
Beginn  des  Versuches  mit  verdünnter  Salzsäure  solange  gekocht, 
bis  es  in  Folge  der  Quellung  eine  gelatinöse,  glasig  aussehende 
Substanz  geworden  war,  dann  wurde  es  auf  dem  Leinwaudfilter 
gewaschen  bis  das  abfliessende  Wasser  nicht  mehr  sauer  reagirte. 
Zur  Herstellung  des  Eier-Eiweisses  wurde  das  Weisse  mehrerer 
Eier  mit  Wasser  auf  etwa  das  fünffache  Volumen  verdünnt  uod 
gut  durchgeschüttelt,  hierauf  wurde  durch  Leinwand  colirt,  uod 
dabei  die  Anfangs  trüb  durch  das  Filter  durchlaufende  Flüssig- 
keit noch  einmal  auf  dasselbe  aufgegossen,  das  Filtrat  wurde 
durch  Kochen  unter  Essigsäurezusatz  coagulirt,  abermals  durch 
Leinwand  filtrirt,  das  Coagulum  auf  dem  Filter  gewaschen,  und 
bis  zur  Verwendung  in  Chloroformwasser  aufbewahrt.  Das  Casein 
wurde  in  derselben  Weise  dargestellt  wie  von  Biffi,  auf  dessen 
Beschreibung  Ich  daher  wieder  verweise.  Zur  Herstellung  der 
Eiweisskörper  des  Fleisches  diente  feingeschabtes,  mageres  Rind- 
fleisch. Dasselbe  wurde  durch  mehrere  Stunden  bei  Zimmer- 
Temperatur  im  Wasser  belassen,  aus  der  dann  durch  Leinwand 
filtrirten  und  abgepressten  Flüssigkeit  das  Eiweiss  durch  Er- 
hitzen auscoagulirt,  gewaschen  und  ebenfalls  in  Ghloroformwasser 
aufbewahrt.  Zur  Darstellung  des  Fleischfibrins  wurde  das 
mehrmals  in  der  angegebenen  Weise  mit  Wasser  extrahirte 
Fleisch  noch  einige  Male  mit  absolutem  Alkohol  und  mit  Aether 
behandelt. 

Es  zeigte  sich  nun,  dass  sich  die  verschiedenen  Eiweiss- 
körper gegenüber  der  künstlichen  Verdauung  mit  Pankreaspulver 
sehr  verschieden  verhalten.  Während  Casein  und  Fibrin  rasch 
verdaut  wurden,  leisteten  die  übrigen  angewandten  Substanzen 
der  Verdauung  einen  beträchlichen  Widerstand,  so  dass  bei- 
spielsweise vom  Eier-Eiweiss  in  einem  Versuche  selbst  nach  acht- 
wöchentlicher Digestion  im  Brustschrank  noch  ein  grosser  Theil 
unverändert  zurückblieb.  Ich  war  ursprünglich  geneigt,  diese 
schlechte  Verdauung  der  Beschaffenheit  des  Pankreaspulvers  zu- 
zuschreiben, und  führte  daher  eine  Anzahl  bereits  angefangener 
Versuche  nicht  zu  Ende.  Dies  und  der  langsame  Fortgang  der 
künstlichen  Verdauung  bei  einem  Theile  der  in  Untersuchung 
gezogenen  Substanzen  ist  der  Grund,  warum  diese  viel  Zeit 
und  Mühe  kostenden  Versuche  zu  viel  weniger  Resultaten  führten 
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Qod  auf  weniger  Substanzen  beschränkt  blieben,  als  ursprünglich 
io  meiner  Absicht  lag. 

Bevor  ich  zur  Mittheilung  der  einzelnen  Versuche  übergehe, 
muss  ich  noch  einige  Worte  über  die  Art  der  Berechnung  des 
in  Procenten  ausgedruckten  Bndwerthes  sagen.  Das  Pankreas- 
pulver,  das  nur  wenig  Verdauungs-Ruckstand  liefert  und,  wie 
Salkowski'®  gezeigt  hat,  auch  nur  verschwindend  geringe 
Mengen  Tyrosin,  wurde  bei  der  Berechnung  überhaupt  ver- 
nachlässigt, vielmehr  der  ganze  Verdauungs- Ruckstand  als 
unverdauter  Rest  von  dem  Gewichten  der  betreffenden  Ei  weiss- 
Substanz  abgezogen,  und  das  Tyrosin  in  Procente  der  verdauten 
Substanz  umgerechnet.  Von  der  ursprünglichen  Subätanz  wurde, 
wie  bereits  erwähnt,  der  Aschengehalt  bestimmt;  da  dieser  stetH 
sehr  gering  war,  und  der  Verdauuogs-Kückstand  zum  grös.sten 
Theil  aus  unveränderter  Substanz  bestand,  war  ich  wohl  berech- 
tigt, für  denselben  den  gleichen  Aschengehalt  anzunehmen,  wie 
für  die  ursprüngliche  Substanz,  und  mittels  des  für  diesen  ge- 
fundenen VVerthes  das  Endresultat  auf  aschefreie  Substanz  zu 
beziehen. 

Ich  gebe  nun  die  auf  die  einzelnen  Versuche  bezuglichen  Daten: 

I.  81,312  g  frisches  Fibrin  mit  22,35  pCt.  Trocken.Sub.>tanz 
und  0,61  pCt.  (der  Trocken- Substanz)  Aschengehalt  ergaben  einen 
Verdauungs-Rückstand  von  1,560  g  (trocken);  die  verdaute  Sub- 
stanz wog  somit  trocken  und  aschefrei  16,494  g.  Die  TyroHin- 
Ausbeute  betrug  0,197  g  oder  1,19  pCt. 

IL  78,261  g  frisches  Fibrin  mit  ebenfalls  22,35  pCt. 
Trocken-Substanz  und  mit  0,55  pCt  A^chengewicht  ergaben 
einen  Verdau ungs-Rückstand  von  1,095  g.  Verdaute  Substanz 
16,313  g,  Tyrosin-Ausbeute  0,623  g  oder  3,82  pCt. 

III.  200,18  g  conservirtes  gequollenes  Fibrin  mit  9,21  p(Jt. 
Trocken-Substanz  und  0,93  pCt.  Ahchen^r-tuilt;  Verdauunj^H-Kin^k- 
j^tand  2,996  g,  verdaute  Sub>tanz  15,20S  g,  T}ro»in-Aunl>(;ut^) 
0,4409  g  oder  2,88  pCt. 

IV.  128,80  g  conservirtes  gequollenes  Fibrin  mit  H/)Hl  p('t, 
Trocken-Substanz  und  1,08  pCt.  AM:h('ri:(ewiclit;  Verdauuii^H- 
Ruckstand  1,501g,  verdaute  Substanz  9,570  g,  Tyrortiri-Aunlj<;ut4» 
ai86  g  oder  1,94  pCt 

V.  55,759  g    coagulirtes    Eier-Ei w^m^h     mit    17,0'(    p^'t. 
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TrockeD-Substanz  und  1,51  pCt.  Ascheogehalt ;  VerdauuDgd- 
Rückstaod  0,798  g,  verdaute  Substanz  8,930  g  Tyrosin-Ausbeute 
0,0233  oder  0,26  pCt. 

VI.  54,522  g  gleiches  Eier-Biweiss,  Verdauungs-Rückstand 
1,376  g,  verdaute  SubsUns  8,146  g,  Tyrosin- Ausbeute  0,0477  g 
oder  0,58  pCt 

VII.  38,658  g  coagulirtes  Eier-Eiweiss  mit  20,39  pCt 
Trocken-Substanz;  Aschenbestimmung  verloren  gegangen,  für 
die  Berechnung  der  gleiche  Aschengehalt  angenommen,  wie  für 
die  beiden  letzten  Versuche  gefunden  (1,51  pCt.);  Verdauungs- 
Rückstand  1,092  g,  verdaute  Substanz  6,687  g,  Tyrosiu- Aus- 
beute 0,0081  g  oder  0,12  pCt. 

VIII.  Lösliches  Eiweiss  des  Fleisches  (coagulirt)  im 
Gewichte  von  35,267  g,  Trocken-Substanz  31,4  pCt.  Aschen- 
ge wicht  0,53  pCt.;  Verdauungs-Rückstand  1,520  g,  verdaute 
Substanz  9,490  g,  Tyrosin-Ausbeute  0,1004  g  oder  1,06  pCt. 

IX.  33,20  g  Fleische! weiss  (wie  vorhin)  mit  30,36  pCt. 
Trocken-Substanz  und  0,54  pCt  Aschengewicht.  Verdauungs- 
Rückstand  2,18  g,  verdaute  Substanz  7,857  g,  Tyrosin-Ausbeute 
0,0878  g  oder  1,12  pCt. 

X.  30,00  g  Fleischfibrin  (lufttrocken)  mit  89,55  pCt.  Trocken* 
Substanz  und  0,306  pCt.  Aschengehalt;  Verdauungs-Rückstand 
4,20  g,  verdaute  Substanz  22,599  g,  Tyrosin-Ausbeute  0,3090  g 
oder  1,37  pCt. 

XI.  11,783  g  Casein  (lufttrocken)  mit  88,43  pCt  Trocken- 
Substanz  und  0,96  pCt.  Aschengewicht.  Die  Verdauungs-Lösung 
ergab  beim  Kochen  unter  Essigsäure-Zusatz  nur  einen  mini- 
malen Niederschlag,  der  nicht  gewogen  wurde.  Gewicht  der 
trockenen  aschefreien  Substanz  10,320  g.  Tyrosin*Ausbeute 
0,4700  g  oder  4,56  pCt. 

Wenn  wir  diese  Resultate  betrachten,  ergiebt  sich,  dassi 
zwar  die  Parallel-Bestimmungen  für  bestimmte  Eiweiss-Arten 
oft  genug  von  einander  abweichen,  dass  aber  für  verschiedene 
Eiweiss-Arten  doch  Unterschiede  sehr  deutlich  hervortreten. 

Für  Fibrin  differiren  meine  Resultate  beinahe  ebenso  sehr, 
wie  die  oben  citirten  von  Kühne,  ob  zwar  Fäulniss  in  meinen 
Versuchen  durch  die  Anwendung  des  Chloroformwassers  aus- 
geschlossen war.     Man  wird  wohl  annehmen  müssen,  dass  diese 
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Differenzen  dadurch  bedingt  sind,  dass  die  Zersetzung  der 
Albumosen  und  Peptone  in  den  verschiedenen  Versuchen  ver- 
schieden weit  fortgeschritten  war;  daher  durften  wohl  die  Maxima 
fnr  die  Tyrosin-Ausbeute  am  ehesten  unter  einander  vergleich- 
bar sein.  Kühne  fand  bis  zu  3,86  pGt.  Tyrosin  aus  Fibrin, 
während  das  Maximum  bei  meinen  Versuchen  3,82  pCt.,  also 
fast  genau  ebenso  viel  beträgt,  Diesen  Werthen  sehr  nahe  liegt 
aoch  der  von  Schutzenberger  gefundene,  während  der  Erlen- 
meyer's  und  Schdffer*s  schon  mehr  zurückbleibt. 

Am  meisten  differirend  von  diesen  für  Fibrin  gefundenenen 
Werthen  sind  unter  meinen  Resultaten  die  für  Eier-Eiweis,  welche 
durchweg  niedriger  sind,  als  1  pCt.  Die  Werthe  von  Brlen- 
meyer  und  Schöffer,  sowie  von  Schutzenberger  sind  zwar 
hoher,  lassen  aber  ebenfalls  deutlich  den  Unterschied  von  Fibrin 
hervortreten.  Der  von  mir  für  Casei'n  gefundene  Werth  stimmt 
mit  dem  von  Biffi  auf  dem  gleichen  Wege,  sowie  mit  dem  von 
Schutzenberger  und  von  Cohn  auf  anderem  Wege  gefundenen 
leidlich  gut  nberein.  Man  geht  daher  wohl  nicht  fehl,  wenn 
man  den  Tyrosingehalt  des  Casein  zu  etwa  4,5  pCt.  ansetzt. 
Für  die  Eiweisskörper  des  Fleisches  sind  meine  Resultate  — 
wenigstens  soweit  mir  bekannt  ist  —  die  ersten.  Die  beiden 
gut  übereinstimmenden  Resultate  für  lösliches  Fleisch-Eiweiss 
ergeben  im  Mittel  1,09  pCt.  Der  für  Fleischfibrin  in  einem 
Versuche  gefundene  Werth  liegt  diesem  Werthe  sehr  nahe. 

Ich  erfülle  schliesslich  nur  eine  angenehme  Pflicht,  indem 
ich  Herrn  Prof.  Salkowski  für  die  Anregung  zu  dieser  Arbeit, 
sowie  für  die  Unterstützung  bei  derselben  meinen  herzlichsten 
Dank  ausspreche. 
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XIV. 

Stadien  über  die  Zellen  im  Auswarf  and  in 
entzündlichen  Ansscheidongen   des  Menschen 


von 
Dr.  L.  Grünwald 
in  Mönchen. 

Hierzu  Taf.  VIII. 


Die  Zellen  des  Sputum  haben^  schon  lange  vor  der  Ent- 
deckung jener  Färbemittel  und  Methoden,  welche  ihre  Plasma- 
Structur  aufzudecken  gestatteten,  das  Interesse,  vor  Allem  des 
Diagnostikers,  erweckt.  Je  weniger  sichere  Anhaltspunkte  eine 
vergangene  Zeit  für  die  Unterscheidung  verhältnissmässig  harm- 
loser Processe  der  Lunge  von  destructiven  zur  Hand  hatte,  um 
so  mehr  suchte  sie  an  neuen  und  vielfacher  Deutung  zugängigen 
Befunden  Stützpunkte  für  oft  nur  theoretisch  construirte  patho- 
lorgische  Vorgänge  zu  gewinnen.  So  entstand  z.  B.  die  patho- 
gnomoniflche  Werthung  der  myelinhaltigen  Zellen  für  die 
Diagnostik  phthisischer  Lungen  processe  durch  Buhl.  Die  Mög- 
lichkeit, der  inneren  Beschaflfenheit  der  Zellen  näherzutreten, 
wie  sie  uns  Flemming's  und  Ehrlich's  Untersuchungs -Me- 
thoden geliefert  haben,  hat  nicht  nur  unsere  Kenntnisse  in 
positiver  Weise  zu  erweitern  gestattet,  sie  hat  jenem  Streben, 
unbekannte  Processe  durch  neu  entdeckte,  zwar  ihrem  Wesen 
nach  anbekannte,  aber  vielleicht  congruente  Befunde  einer 
Gleichung  entgegen  zu  führen,  wieder  neue  Nahrung  verschafft. 
So  entstand  die,  man  darf  wohl  schon  sagen,  Lehre  von  dem 
essentiellen,  wenn  auch  immer  etwas  mystischen  Zusammenhang 
des  Astbma  mit  dem  Vorkommen  eosinophiler  Zellen.  Jene 
Buhl'sche  Theorie  hatte  verhältnissmässig  bald  ihre  ünhaltbar- 
keit  erkennen  lassen,  als  Panizza^  besonnen  die  Sputa  von 
gesunden  und  kranken,  aber  nicht  phthisischen  Personen  unter- 
sachte und  nachweisen  konnte,  dass  jene  gefurchteten  Myelin- 
zellen gerade  dem  Auswurf  des  gesunden,  von  der  Cultur 
^  20* 
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und  ihren  staubigen  Attributen  umgebenen  Menschen  eigenthum- 
lieh  sind  und  fast  nirgends  ihre  Anwesenheit  vermissen  lassen. 
Den  Fehler,  Ehrlich'sche  Färbungen  nur  auf  das  Asthma  anzu- 
wenden, haben  die  späteren  Untersucher  zwar  nicht  begangen, 
immerhin  aber  konnte   der  mehr  oder  weniger  negative  Ausfall 
ihrer  Befunde  bei  anderen  Athmungs-Erankheiten  um  so  weniger 
Eindruck  erwecken,  als  dieselben  nicht  immer  vollständig  über- 
einstimmten.    Schmidt'  sab    in    vier  Fällen  von  Phthise  gar 
keine  eosinophilen  Zellen,    ebenso  Gollasch',  während  Leyden* 
wenigstens   in  einem  Falle  eine  constatiren  konnte.     Bei  Pneu- 
monie wurden    sie  nur  ganz  vereinzelt  gefunden,  gar  nicht  bei 
fötider  (GoUasch)  und  eitriger  Bronchitis  (Schmidt)  u.  s.  w. 
Um    so   auffälliger   erscheint   der  Befund  einzelner    bei  frischer 
Gonorrhoe  (Gel lasch  und  Müller'),    wo  man  doch  nach  Ana- 
logie mit  anderem  Eiter  nur  neutrophile  Körnung  hätte  erwarten 
sollen.      Auch    über    die    Beschaffenheit    der    Asthma- Spiralen 
scheinen  Gol lasches    und  Schmidt's    Ansichten  sich  nicht  zu 
decken,    da  letzterer   den  Centralfaden  nach  dem  Ergebniss  der 
Thioninfarbung  als  Mucin  anspricht,  während  ersterer  die  Spirale 
nur  aus  Eosinzellen    zusammengesetzt  fand.    Andere  Färbungen 
wurden  nur  wenig  angewandt:  Mastzellen  konnte  Fink*  nicht 
mit  Sicherheit   nachweisen,    während    Schmidt   uns   das    Vor- 
kommen  solcher    bei    einfacher   und    fibrinöser   Bronchitis   und 
Pneumonie,    Lenhartz'    bei    Asthma    berichtet,    Mandybur^ 
aber    basophile  Zellen  nur    bei  Asthma  sab.    Endlich  soll  nach 
Lenhartz^  Angaben  im   asthmatischen  Sputum  stets  basophile 
Körnung    neben     der    vorwaltenden    eosinophilen    vorkommen. 
Diese    verschiedenen    und    nicht    ganz    umfassenden    Befunde 
mussten    zur   Nachprüfung    reizen,    welche   in  erster  Reihe  mit 
den   zur  Verwendung   gelangten    Methoden    zu    beginnen  hatte. 
Denn  kein  Autor,  mit  Ausnahme  von  Gol lasch,  hatte  die  Art 
seines  Vorgehens   bei  Dauerpräparaten    angegeben,    nur  hie  und 
da  fand  sich  eine  Angabe  über  einen  verwendeten  Farbstoff;  es 
blieb   nichts  übrig,  als  anzunehmen,    dass   die  Präparation  and 
Färbung  der  Sputa  in  derselben  Weise,   wie  beim  Blute  erfolgt 
sei,  d.  h.  Fixirung  durch  Hitze  oder  Alkohol-Aether  u.  s.  w.  Ver- 
trauensvoll und  eigentlich  ohne  Zweifel  bezüglich  des  Gelingens, 
da   nirgends   etwas    von  Schwierigkeiten    berichtet   war,   wurde 
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ebenso  verfabren  und  —  bald  zeigte  gich,  dass  hier  wohl 
die  Lösung  jener  Widerspräche,  and  ganz  besonders  derjenigen, 
welche  unsere  eigenen  späteren  Untersuchungen  gegenüber 
den  bereits  vorhandenen  Befunden  zu  Tage  forderten,  zu  finden 
sei.  Nicht  genug,  es  zeigte  sich  schon  von  vornherein,  dass 
die  beim  Sputum  bisher  übliche  Methode  der  Fixirung  und 
Färbung  für  gewisse,  spater  zu  erwähnende  Befunde  nur  rein 
zufällige  Ergebnisse,  vor  Allem  aber  ganz  ungenügende  Er- 
haltung der  Zellstructur  ergab.  Scheint  doch  auch  Lenhartz 
mit  fixirten  Präparaten  kein  besonderes  Glück  gehabt  zu  haben, 
da  die  auf  seine  Anregung  von  Schlüter  unternommenen 
Färbungen  ^noch  am  schönsten  an  frischen  Sputumpräparaten 
ausfielen.^ 

Es  wurde  nothwendig,  eine  Methode  zu  suchen,  welche 
diese  XJebelstände  ausschloss,  weiterhin  nothwendig,  die  Färbung»* 
Methoden  verschiedentlich  durchzuprüfen.  Wenn  das  erzielte 
Ergebniss  wenigstens  bezüglich  der  Fixirung  in  einer  lächerlich 
einfachen  Losung  gipfelt,  so  wird  nicht  unangebracht  sein, 
die  vorher  zu  überwindenden  Schwierigkeiten  durch  Schilde- 
rung der  als  ungenügend  befundenen  Verfahren  darzulegen, 
um  so  mehr,  als  dadurch  neuen  Untersuchern  viele  vergeb- 
liche Muhe  erspart  werden  kann.  Die  Ausnutzung  der  durch 
sichere  Fixirung  gegebenen  Möglichkeit,  auch  anderen  Zell- 
formen, speciell  jeneA,  welche  als  Fremdkörper-Zellen 
bezeichnet  werden  können,  etwas  näher  zu  treten,  lag  nahe. 
Auch  über  diese  ist  also  Einiges  zu  berichten.  Zunächst 
aber  die 

Methoden  der  Fixirung  und  Färbung. 

Zur  Fixirung  des  Sputum  behufs  Färbung  ist  dreimaliges 
Durchziehen  durch  die  Flamme,  zu  der  des  Blutes  Erhitzung 
im  Brutofen  auf  115 — 120®  C.  angewandt  worden.  Beide 
Methoden,  auch  blosses  Erwärmen  auf  37— 40°C.,  während  ver- 
schiedener Zeitdauer  angewandt,  versagten.  Die  Zellkerne  färbten 
sich  gut,  häufig  auch  Granula,  unter  allen  Umständen  aber 
wurde  der  Zellencontour  zerstört,  oft  ausgerissen,  mindestens 
aber  zackig  ausgefranzt. 

Es  wurde  jetzt  versucht,  die  aufgetrockneten  Sputa  in 
Sublimat,    theils    mit,   theils    ohne    Kochsalz    in    verschiedenen 


300 

Concentrirungen  zu  härten:  dasselbe  Resultat.  Zur  Fixirung 
mittels  Alkohol-Aether  übergehend,  konuten  wir  den  besäten 
Uebelstaod  auch  nicht  beseitigen,  und  besonders  störend  erschieneo 
körnige  Niederschläge  im  Schleim,  weiche  reine  Zellbilder  so- 
wohl, als  sichere  Färbungen  nicht  zu  Stande  kommen  liesseo. 
Gelang  es  wirklich  einmal,  annähernd  rein  zu  fixiren,  so  kam 
es  zu  keiner  zuverlässigen  Färbung.  Oft  versagte  die  Färbung 
auch  ganz  da,  wo  sie  am  frischen  Präparat  rasch  und  tadellos 
gelungen  war,  oder  eine  derart  schon  gelungene  verschwand  spur- 
los beim  Versuch,  eine  Doppelfarbnng(Bosin-Methylenblau  u.  s.  w.) 
zu  erzielen. 

Die  Ursache  in  der  Umhüllung  der  Zellen  mit  dem  Schleim 
zu  suchen,  lag  nahe;  störte  doch  derselbe  schon  durch  seine 
Trübung,  und  konnte  andererseits  die  sonst  am  Ei  weiss  der 
Zellen  leicht  zu  erzielende  Härtung  u.  s,  w.  hindern,  also  den 
Schleim  beseitigen:  jeder  Versuch  hierzu  mit  alkalischen  Lösungen 
(Salz,  Natron-  und  Soda*Lösungen)  schlug  fehl. 

Es  wurde  nun  zur  Fixirung  mit  Formalin-Dämpfen  geschritten, 
indem  die  vorher  an  der  Luft  angetrockneten  Präparate  über 
dem  Wasserbade  5  Minuten  lang  den  Dämpfen  ausgesetzt  wurden. 
Das  Verfahren  brachte  die  ersten  sicheren  Ergebnisse,  indem 
nicht  nur,  (was  ja  bisher  auch  schon,  wenn  auch  unregelmässig, 
vorgekommen),  die  Färbungen  gelangen,  sondern  vor  Allem  die 
Zellformen  erhalten  blieben.  Aber  jetzt  drängte  sich  auch  der 
Gedanke  auf,  ob  denn  diese  geringfügige  Einwirkung  überhaupt 
noch  zur  Fixirung  nothwendig  gewesen  sei;  vielleicht  ging  es 
auch  ohne  diese,  —  und  es  war  auch  so.  Eine  nicht  nur  voll- 
kommen genügende,  sondern  vor  Allem  bezüglich  zu  befürchtender 
Störungen  der  Formen  oder  der  Färbbarkeit  der  Zellen  ganz  un- 
schädliche, noch  dazu  allereinfachste  Methode  konnte  von  da  ab 
angewandt  werden,  indem  nur  die  aufs  Feinste  mittels  zweier 
Nadeln  auf  dem  Objectträger  auseinander  gezogenen  oder  auf 
demselben  zartest  verstrichenen  Sputa  durch  geraume  Zeit 
(^  bis  24  Stunden)  bei  Zimmer-Temperatur  lufttrocken  gemacht 
und  dann  ohne  Weiteres  der  Färbung  zugeführt  wurden.  Als 
das  Wesentliche  zum  Gelingen  aber  darf  die  absolute  Trocken- 
heit der  Objecte  bezeichnet  werden.  Dies  geht  so  weit,  dass 
gut   getrocknete  Präparate   sogar   ohne  Gefahr   des    Verderbens 
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noch  durch  die  Flamme  gezogen  werden  können.  Hier  ist  also 
das  Punctum  saliens  sicherer  Conservirung.  Was  am  meisten  ge- 
fürchtet werden  musste,  das  Fortschwimmen  der  Sputa  in  der 
Farbe  oder  bei  der  Wasserspülung,  trat  (mit  seltenen,  nach- 
her ZQ  erwähnenden  Ausnahmen)  nicht  ein,  und  so  konnte 
jetzt  sicher  gefärbt  werden.  Angewandt  wurden  nun  folgende 
Färbungen: 

1.  Eosin,  in  1  pCt.  wässr.  Lösung.  Lässt  man  dasselbe 
dem  frischen  Sputum  unter  dem  Deckglas  zufliessen,  so  fangt  es 
in  längstens  5  Minuten  an  zu  färben,  während  eine  sichere  Durch- 
firbung  aller  vorhandenen  Granula  erst  ungefähr  im  Verlauf 
einer  Stunde  erfolgt. 

Zur  Färbung  angetrockneter  Sputa  wurde  die  Lösung  eine 
Stunde  lang  im  Standglase  applicirt,  dann  sehr  kurz  mit  Wasser 
ausgewaschen    und    die   Kerne    nachgefärbt     Die  Auswaschung 
erfordert    viel  Subtilität.     Zu    kurzes  Verfahren  lässt  das  ganze 
Plasma    diffus   roth   erscheinen,    ohne   dass   die   Körnchen  sich 
differenziren,  bei  zu  langem  kann  die  Granula-Färbung  zu  stark 
abblassen.    Die  Stärke  der  Färbung  scheint,  abgesehen  von  wahr- 
scheinlich auch  wirkendem  biochemischem  Verbalten,  besonders 
noch   von  der  Schleim-Umhüllung  abzuhängen.     Da  gerade  das 
Eosin  die  Eigenthömlichkeit  zeigte,  den  aufgetrockneten  Schleim 
gern    wieder   zur   Lösung   zu    bringen,    so   dass  also  nach  ein- 
ätündiger  Application   mitunter  manches  vom   Objectträger  da- 
von   geschwommen  war,    wurde  in  solchen  Fällen  auch  zu  der 
Auskunft  gegriffen,  eine  fein  verstrichene  Flocke  auf  dem  Object- 
träger direct  mit  Eosin-Lösung  zu  begiessen  und  so  nach  einiger 
Zeit  antrocknen  zu  lassen.  Die  auf  diese  Weise  behandelten  Zellen 
verloren    aber  ihre  Körnchen-Färbung  sehr  gern    wieder   beim 
AuBwaechen  oder  Nachfarben,  am  wenigsten  noch  jene  des  asthma- 
tischen Auswurfes  einige  Tage  nach  dem  Anfall,  ein  Umstand, 
der  bereits  einiges  Licht  auf  die  bisherigen  Befunde  wirft.     Da- 
her  schwankten  auch    unsere    Resultate    so   lange,    bis    gelernt 
wurde,  durch  sehr  sorgfaltiges  Trocken-Fixiren  jenen  Uebelstand 
zu  vermeiden:    alle  einmal  eine  Stunde  lang  in  Eosin  gefärbten 
Granula    blieben   gefärbt.     Wo    Schwankungen  vorkamen,  blieb 
noch  die  Controle  mit  frischer  Eosin-Färbung,  Triacid  und  Neu- 
tralfarbe. 
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2.  Ehrlichs  Färbung  für  a-GranuIa  (Eosin-Aaraotia-Nigrosiii 
in  dreifacher  Glycerin-Mischung). 

3.  Ehrl  ich 's  Glycerin  -  Eosin,  nach  Vorschrift  ange- 
wendet. 

4.  Ehrlich's  Färbang  furY-Grannla  in  Mastzellen. 

5.  Essigsaures  Thionin  (1  ccm  einer  Iprocentigen,  in 
kochendem  Wasser  hergestellten  Lösung  auf  30  ccm  2prooentiger 
Essigsäure),  5  Minuten  angewendet  für  7-  und  S-Granula. 

6.  Methylenblau  in  verdünnter  wässriger  Lösung,  5  Minuten 
lang  zur  Färbung  basophiler  (8-)  Granula  aufgetragen. 

7.  Ehrlich's  Färbung  für  neutrophile  (e-)  Granula  (Säure- 
fuchsin-Methylenblau-Mischung). 

8.  Berganzini's  Dreifarbengemisch,  für  a-  und  e- Granula. 

9.  Ehrlich's  Triacid,  6  Minuten  applicirt,  für  a-  (7-)  und 
£-Granula. 

10.  Methylenblau  in  concentrirter  Wasserlösung,  einige 
Secunden  aufgetragen,  zur  Kernlarbung. 

11.  Alaun-Hämatoxylin,  ^  bis  i  Minute  und 

12.  Ehrlich's  saures  Hämatoxylin,  2  Minuten  wirkend. 

13.  Mit  Sudan  in  alkoholischer  Lösung  wurde  in  einigen  Fällen 
der  Nachweis  von  Fett  versucht.  Da  der  Farbstoff,  wie  in  allen 
wässrigen  Lösungen,  auch  bei  Berührung  mit  dem  Wasser  des 
Sputum  sich  in  feinsten  Kömchen  oder  grösseren,  Fettsäure- 
Nadeln  ähnlichen  Erystallen  niederschlägt,  so  wurde  nur  ange- 
trocknetes Sputum  gefärbt  und  mit  verdünntem  Alkohol  nachge- 
waschen,  dann  in  Canadabalsam  conservirt. 

14.  Als  Controlfarbung  für  Bacterien  kam  noch  Fuchsin 
in  Betracht,  da  mit  Methylenblau  gefärbte  Bacterien  zu  Ver- 
wechslungen mit  Granula  Anlass  geben  könnten. 

Schnitte  von  Sputum  und  Lungengewebe  wurden  mit  Eosin- 
Methylenblau,  mit  Böhmer's  Hämatoxylin  und  Alauncarmin  in 
üblicher  Weise  gefärbt,  theilweise  auch  mit  Triacid,  welches 
ganz  vorzügliche  Contrastbilder  lieferte.  Auch  hier  wurde 
6  Minuten  lang  gefärbt,  dann  reichlich  mit  Wasser  und  60  pCt 
Alkohol  nachgewaschen.  — 

Bevor  nun  auf  die  mit  diesen  Färbungen,  welche  sich  im 
Wesentlichen  auf  die  Erforschung  des  Zellplasma  richteten,  er- 
zielten Einzel resultate  näher  eingegangen  wird,   soll    hier  gleich 
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Torgreifend  bemerkt  werden,  dass  io  den  Zellen  sowohl  des  Aas- 
warfes, als  des  Eiters  vomehmlich  zwei  Arten  von  Eörnohen  im 
Plasma  angetroffen  wurden,  welche  sich,  aasser  der  morphologischen 
Verschiedenheit,  auch  wesentlich  different  gegen  die  oben  er- 
wähnten Farbstoffe  verhielten:  Erstens  eine  Form  grober  und 
bei  wechselnder  Einstellung  bald  ringförmiger,  bald  compacter 
Körnchen,  welche  die  Zelle  ausserhalb  des  Kernes  so  dicht  er- 
füllen, dass  vom  Plasma  sonst  gar  nichts  zu  sehen  ist.  Mit 
Eosin  gefärbt,  erschienen  sie  intensiv  glänzend  carminroth  (Fig.  1). 
Nachfarbungen  sowohl  mit  saurem,  als  mit  alkalischem  Hamatoxylin 
und  Methylenblau  ändern  dliran  nichts.  In  Triacid  erscheinen 
diese  Granula  gelbroth  (Fig.  2a).  —  Zweitens  etwas  feinere  Ora-^ 
nula,  mitunter  dünner  gesät  und  einen  Theil  des  Plasma  durch- 
schimmern lassend)  auch  wohl  ganz  verstreut,  aber  häufig  auch 
den  oder  die  Kerne  überlagernd.  Auch  diese  Kömchen  färben 
sich  mit  Eosin  schön  carminroth.  Färbt  man  mit  Alaun-Hä- 
matoxylin  nach,  so  erhält  sich  die  Färbung  nicht  immer,  besser 
bei  vorsichtiger  Nachfärbung  mit  Methylenblau  (Fig.  3).  Wird 
aber  letzteres  nur  ein  wenig  zu  lange  angebracht,  so  tritt  eine 
Ueberfärbung  der  Granula  mit  blauem  Ton  ein.  In  Triacid 
färben  sie  sich  im  Gegensatz  zum  Gelbroth  der  anderen  schön 
carminroth,  treten  hier  auch  besonders  feinkörnig  und  klar  her- 
vor (Fig.  4).  Hämatoxylin-Eosin  nach  Ehrlich  lässt  sie  bloss 
rosaroth  erscheinen.  Färbt  man  die  mit  Eosin  oder  Triacid  ge- 
färbten Granula  noch  mit  saurem  Hamatoxylin  nach,  so  ver- 
schwinden sie  sofort,  ebenso  wenn  man  vor  dem  Färben  mit 
Essigsäure  behandelt. 

Io  Berganzini's  Lösung  erschienen  die  Kerne  hellgrunblau, 
die  Granula  blass  graugelb.  In  Ehrlich's  Neutral-Farbenge- 
misch  worden  diese  Granula  mit  zwei  Ausnahmen  gar  nicht 
gefärbt,  mit  Ehrlich's  Farbe  für  a- Granula  nur  einmal. 
Fragen  wir  nun  nach  der  Natur  der  erstbeschriebenen  Gebilde, 
so  erweisen  sowohl  die  grobe  Beschaffenheit  der  Körner,  als 
ihre  Farb-Reaction  im  Einklang  mit  ihrer  Säure-Beständigkeit  ihre 
Identität  mit  den  gewöhnlichen  eosinophilen  Granula  des 
Blotes.  Die  zweite  Varietät  aber  entspricht  keiner  der  bisher 
beim  Menschen  im  Blut  oder  Auswurf  u.  s.  w.  beschriebenen 
Kömchenarten.     Ihr  Aussehen   in    ungefärbtem  Zustande  ent- 
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spricht  allerdings  ungefähr  den  neutropbilen  e-Körnchen,  aber  sie 
färben  sich  anders:  während  sie  mit  den  für  e-Granola 
charakteristischen  Farben  in  Ehrliches  Neutralgemiscb,  Triacid 
und  Berganzini's  Farbe  nicht  tingirt  werden,  nehmen  sie  ohne 
weiteres  Eosinroth  an.  Von  den  eosinophilen  aber  unterscheiden 
sie  sich  wiederum  durch  geringere,  bezw.  andere  Färbbarkeit  ia 
Bergazini'scher  Mischung,  Hämatoxylin-Eosin  und  Triacid, 
sowie  durch  die  Entfärbung  unter  dem  kurzen  Einfluss  von 
Essigsäure  und  längerer  Einwirkung  von  Alkalien  (Alaun*Hä- 
matoxylin  und  Methylenblau).  Sie  sind  somit  auch  nicht  strict 
als  eosinophil  anzusehen.  Stimmen  sie  sonach  nicht  mit  deo 
bekannten  Granula  menschlicher  Zellen  überein,  so  scheinen  sie 
umsomehr  Aehnlichkeit  mit  Kömchen  zu  besitzen,  welche,  nach 
einer  Mittheilung  von  Ehrlich^^,  Eurloff  im  Blute  vom  Meer- 
schweinchen, Ehrlich  selbst  schon  früher  bei  Kaninchen  ge- 
funden hat.  Aber  identisch  sind  sie  mit  diesen  auch  nicht. 
Während  die  Ehrlich-Kurloff'schen  Granula  nur  in  multi- 
nucleären  Leukocyten  vorkommen,  finden  sich  die  beschriebenen 
auch  in  uninucleären  Zellen;  ebenso  ist  die  Widerstandsfähigkeit 
unserer  Granula  gegen  alkalische  Lösungen  entschieden  ebenfalls 
vermindert  im  Gegensatz  zu  jenen,  die  nur  sauren  Lösungen 
erliegen. 

Die  Eigenthümlichkeit  der  von  mir  gefundenen  Körnchen 
besteht  also  im  Wesentlichen  in  einer  Eosinophilie  verminderten 
Grades,  so  dass  ihre  Bezeichnung  als  „hypoeosinophile''  gerecht- 
fertigt erscheint. 

Ausser  diesen  zwei  typischen  Arten  kamen  nun  noch  einige 
in  Form  und  Färbbarkeit  sich  anders  verhaltende  Gattungen 
von  Körnchen  vor,  welche  an  ihrem  Orte  genauer  erwähnt 
werden.  Wo  in  den  folgenden  Berichten  von  eosinophiler 
und  hypoeosinophiler  Granulirung  die  Rede  ist,  handelt  es 
sich  immer  um  ein  dem  eben  geschilderten  ganz  gleiches  Ver- 
halten. 

1.  Rundzellen. 

Um  nicht  zu  präjudiciren,  wird  im  Folgenden  für  die  leuko> 
cytenähnlichen  Zellen  ohne  Rücksicht  auf  ihre  Gestalt  der  Aus- 
druck „Rundzelien''  gebraucht.  —  Wir  lassen  nun  unsere  Be- 
obachtungen nach  Krankheitsarten  grnppirt  folgen. 
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I.  Asthma  bronchiale. 
Die    bei    ods    sehr    seltene    Krankheit  kam   nur   in   zwei 
Fällen    zur  Beobachtung,   wovon    auch   nur  der  erste  sicher  ge- 
stellt erscheint. 

1.  Der  erste  Fall  zeigte  in  wässrig-scbleimigem  Substrat 
kleinste  gelbweisse  Schleimballen  und  weisse  Fetzchen.  Erstere 
enthielten  ausschliesslich,  wenn  auch  nur  zeitweise,  gewöhnlich 
1 — 2  Tage  nach  den  Anfällen,  Spiralen.  Die  Substanz  dieser 
Gebilde  ist  sowohl  als  Fibrin,  wie  als  Mucin  angesprochen  worden. 
Schmidt'  sieht  insbesondere  den  Centralfadon  als  Mucin  an, 
da  derselbe  sich  mit  den  specifischen  Färbemitteln  des  Schleims, 
ThioniD  und  Trlacid  (mit  letzterem  grün),  färbe.  Allgemein- 
guitigkeit  für  jedes  Stadium  der  Spiralenbildung  kommt  diesem 
Befunde  wohl  nicht  zu:  es  ist  ja  sehr  schwer,  die  meist  nicht 
dünnen  spiralförmigen  Gebilde  durchzufärben,  sofern  dies  nicht 
im  Schnitt  geschieht,  —  (und  gegen  letzteres  Verfahren  spricht 
die  Verletzbarkeit  der  Granula  durch  das  Härtungs-  und  Bettungs- 
Verfahren) — ,  ohne  dass  die  Structur  undeutlich  wird;  aber  es 
gelingt  doch,  sehr  dünne  Spiralen  derart  am  Objectträger  auszu- 
breiten und  anzutrocknen,  dass  beide  Erfordernisse  erfüllt  werden. 
Färbungen  mit  Triacid  sowohl,  als  mit  Eosin  und  saurem  Häma- 
toiylin  ergaben  dann,  dass  der  ganze  Spiralfaden  aus  Rundzellen 
bestand.  Nur  ein  sehr  derber  Theil  im  Centrum  der  Spirale 
blieb  andurchsichtig,  bestand  jedoch  wahrscheinlich  auch  aus 
Zellen,  da  er  im  Triacid  dunkelblau  erschien. 

Die  weissen  Fetzchen  bestanden  fast  ausschliesslich  aus 
Itandzellen,  deren  Kerne  schon  ohne  Zusatz  deutlich  sichtbar 
waren;  das  Plasma  wimmelt  von  kleinsten,  stark  lichtbrechendon 
Körnchen  in  lebhaftester  oscillirender  Bewegung;  ebensolche 
Körnchen  lagen  massenhaft  frei  im  Gesichtsfeld.  Sonst  waren 
nur  wenige  grössere  polygonale  Plattenepithelien  und  etwas  mehr 
mit  braunem  bis  schwarzem  Pigment  erfüllte  oblonge  Zellen  von 
etwa  doppelter  Grösse  der  Rundzellen  mit  excentrischem  Kern 
sichtbar,  daneben  etwas  freies  dunkles  Pigment  in  Schollen. 

Frisch  mit  Eosin  gefärbt,  zeigen  sich  in  einer  grösseren 
Anzahl  der  Zellen  lebhaft  rothe  Granula,  während  andere  theils 
eine  diffaae,  theils  gar  keine  Plasma-Färbung  darbieten.  Auch  freie 
Granula    zeigen   sich    massenhaft   in  rother  Farbe.    An  fixirten 
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Präparaten  dasselbe  Ergebniss,  nur  dass  gute  Tri acidfarboog 
überhaupt  keine  Rundzellen  frei  von  Granula  zeigt.  Die  Mehr- 
zahl der  Zellen  ist  mehrkemig  und  locker  gefallt  mit  bypoeosioo- 
philen,  feinen  Granula,  während  in  ziemlich  erheblicher  Ansahl, 
meist  ein-,  selten  zweikernige  Zellen  das  Plasma  gestopft  voll 
von  groben,  säurebeständigen,  eosinophilen  Granula  zeigen.  Du 
Plasma  der  pigmentirten  grosseren  Zellen  dagegen  ist  auch 
am  Trockenpräparat  nur  diffus  gerothet,  ohne  Körnung,  mit 
sichtbarem,  feingenetztem  Gerüst.  Eine  Anzahl  ganz  gleicher 
Zellen  enthält  Pigment,  jedoch  vereinzelte  hypoeosinophile  Granula, 
welche  den  Eindruck  machen,  als  ob  nach  ihrem  Verschwinden 
oin  ebensolches  feines  Gerüst  überbleiben  müsste,  wie  in  den 
pigmentirten. 

2.  Von  einem  zweiten  Falle  erhielt  ich  nur  ein  spärliches, 
weisses,  zähes  Sputum  ohne  Spiralen.  Asthma-Anfälle  sollen 
beobachtet  worden  sein.  Es  bestand  wiederum  aus  Pflaster- 
Epithel  und  viel  Rundzellen.  Frisch  geförbt  zeigen  sich  nur 
wenige  hypoeosionophile  Granula  in  einzelnen  Zellen,  trocken 
dagegen  massenhaft  solche,  auch  freiliegend. 

IL  Bronchitis  simplex. 

3.  Reichlich  eitrig -schleimiges,  geballtes  Sputum,  ohne 
Tuberkelbacillen.  Besteht  nur  aus  dichtgedrängten  Rundzellen 
mit  ein  bis  fünf  Kernen.  In  sämmtlichen  hypoeosinophile  Gra- 
nula, freiliegend  wenige,  hie  und  da  ein  freier  Kern,  ziemlich 
reichlich  freies  schwarzes  Pigment  in  grossen  Schollen  and 
kleinsten  Körnchen. 

4.  Gelbgrüne  Eiterschleim  ballen.  Dichtgedrängte  Rundzellen, 
ein-  bis  fünfkernig,  durchweg  mit  hypoeosinophilen  Granula  ge- 
füllt, wenige  solche  freiliegend.  Hie  und  da  eine  drei  bis  vier- 
mal so  grosse  ovale  Zelle  mit  rundzellengrossem  Kern,  schwarzes 
Pigment  enthaltend,  ohne  Granula. 

5.  Gelbgrüne  Eiterschleimballen,  auch  einzeln  Schleimfäden. 
Durchweg  nur  Rundzellen,  deren  Kerne  schon  in  frischem  Zu- 
stande sehr  gut  sichtbar  sind.  1 — 4  Kerne,  Plasma  gestopft 
voll  hypoeosinophiler  Granula,  wenig  freiliegende;  der  Kern  der 
einkernigea  Zellen  zeichnet  sich  durch  besondere  Grosse  aas. 
Pigmentirte   Zellen    wie    oben   mit  1 — 2  Kernen.    Hie  und   da 
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kleine  Gruppen  einkerniger,    massig  grobgranulirter  eosinophiler 
Zellen. 

6.  Schleimiges  Sputum  mit  reichlichen,  geballten,  eitrigen 
Beimengungen.  Dichtgedrängte  Rundzellen,  ungefärbt  schon 
starke  Körnchenbildung  zeigend,  wie  beim  Asthma.  Das  Plasma 
der  durchweg  hypoeosinophile  Granula  enthaltenden  Rundzellen 
ist  meistens  undeutlich  begrenzt,  viele  freie  Granula  sichtbar. 
Selten  kleine  Staubzellen  ohne  Granula  mit  wandstandigem 
Kern  und  ebenso  grosse  ovale,  nicht  pigmentirte  Zellen  mit 
centralem  Kern. 

III.   Bronchitis  foetida. 

7.  Furchtbar  stinkender,  sich  schichtender  Auswurf,  flüssig, 
gelbgrnn.  Dichtgedrängte  Rundzellen,  selten  ein  grosses  Platten- 
epithel. Sämmtliche  Rundzellen  sind  überfallt  mit  hypoeosino- 
pbilen  Granula,  massenhaft  liegen  auch  solche  im  Freien.  Die 
meisten  Zellen  sind  zweikernig.  Hie  und  da  eine  grob  granulirte, 
eosinophile,  zweikemige  Zelle. 

IV.  Phthisis. 

8.  Graugelblicbes,  dünnes,  durchscheinendes  und  fetzige» 
Sputum.  Die  Rundzellen  zeigen  schon  ungefärbt  Granulirung. 
Dieselbe  erweist  sich  als  hypoeosinophil,  allerdings  ziemlich  un- 
gleichmässig.  Die  Zellen  sind  meist  zweikernig,  viele  3 — 5kernig, 
sehr  wenige  haben  nur  einen  'Kern.  Ganz  selten  einige  säure- 
beständige, fein  granulirte,  eosinophile  Zellen,  ein-  und  mehr- 
kernig. Gruppenweise  finden  sich  ovale  mit  schwarzem  feinem 
Pigment  in  sehr  verschiedener  Quantität  gefüllte  Zellen  vor, 
meist  ein-,  selten  zweikernig,  in  der  Grösse  meistens  die  Rund- 
zellen nur  um  weniges  übertreffend,  mit  wandständigem  Kern; 
ausserdem  grosse  polygonale  und  kleinere  ovale  Epithelien  mit 
centralem  Kern. 

9.  Spärlicher  schleimiger  Auswurf  in  dünnen,  weissgelben^ 
zähen  Ballen.  Schon  frisch  deutliche  Körnung  sichtbar,  welche 
io  Färbung  sich  als  hypoeosinophil  erweist.  Einzelne  Zellen  von 
gleicher  Grösse,  wie  die  Rundzellen,  und  mit  ebenso  grossem  Kern 
fuhren  fein  vertheiltes,  schwarzes  Pigment;  ihr  Plasma  ist  blass 
und  nicht  granulirt.  Dieselben  unterscheiden  sich  deutlich  von 
benachbarten,  grossen,  ovalen  und  polygonalen  Zellen  mit  Kernen 
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von  der  Grösse  ganzer  Rundzellen,  offenbar  Epithelien  der  oberen 
Luftwege. 

10.  Massenhafte,  münzenförmige,  gelbgröne  Sputa.  Die 
meist  einkernigen  Rundzellen  sind  in  einem  sehr  dichten  Schleim- 
Stratum  eingebettet;  ihr  Plasma,  ebenso  wie  dieses  Stratum,  ist 
dicht  mit  hypoeosinophilen  Granula  erfüllt.  Wenig  mittel- 
grosses Epithel. 

11.  Zäher,  glasiger,  graugelber  Auswurf,  theil weise  leicht 
himbeerfarbig.  Viele  rothe  Blutkörperchen,  zahlreiche  lebhaft 
granulirte  mittelgrosse  Rundzollen;  die  Körnung  ist  durchweg 
hypoeosinophil.  Freiliegende  Granula  zahlreich.  Vereinzelte 
eosinophile  feingranulirte  Zellen. 

12.  Gelbe,  münzenförmige  Ballen,  bestehend  aus  dicht- 
liegenden,  stark  granulirten  Rundzellen.  Die  Körnung  ist  hypo- 
eosinophil, das  Schleimstratum  ebenfalls  von  solchen  Graoola 
erfüllt.  Die  Contouren  vieler  Zellen  sind  nicht  klar  abgegrenzt, 
die  Körnchen  treten  vielfach  darüber  hinaus.  Freie  Kerne  nicht 
sichtbar. 

13.  Reichliches  flüssig-schaumiges  Sputum  mit  vielen  gelb- 
grünen Ballen  und  weisslichen  „Linsen''.  In  letzteren  finden 
sich  neben  massig  vielen,  hypoeosinophil  gekörnten  Rundzelllen 
viele^  sehr  grosse  Platten-Epithelien,  deren  Kern,  so  gross  wie 
die  ganzen  Rundzellen,  in  Methylenblau  lebhaft  gekörnt  erscheint, 
während  der  blasse  Zellleib  oft  so  verschwimmt,  dass  man  bei 
oberflächlicher  Betrachtung  den  Kern  für  eine  basophil  granulirte 
Zelle  halten  könnte.  Kerne  und  hypoeosinophil  gekörnte  Plasma- 
fetzen sieht  man  zahlreich  frei  daliegen. 

V.  Pneumonie. 

14.  Derber,  gelber  Fetzen  mit  röthlichen  Streifen.  Die 
Rundzellen  sind  meist  ein-,  selten  mehrkernig,  durchweg  im 
Plasma  hypoeosinophil  granulirt.  Hie  und  da  freiliegende  Kerne 
und  Plasmaschollen.  Viele  freie,  hypoeosinophile  Granula.  Wenige 
rothe  Blutkörperchen,  an  einigen  Stellen  grosse  Platten-Epithelien. 
Ziemlich  viel  freiliegendes,  gekörntes,  schwarzes  und  dunkel- 
braunes Pigment. 

15.  8.  Tag.  Zähes,  bernsteinfarben  durchscheinendes,  spär- 
liches Sputum.  Daneben  einige  reich  verzweigte  Fibrin-Gerinnsel. 
In   der    Hauptsache    mittelgrosse,    stark    gekörnte    Rundzellen, 
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wenig  Erythrocyteo,  einige  etwas  grössere,  ovale  Zellen  mit 
dnokelbraanem  Pigment  erffillt,  welches  sich  aaf  Zusatz  von 
Ferrocyankalium  und  Salzsäure  blau  färbt.  Einiges  freies, 
schwarzes  Pigment.  Die  Rundzellen  fuhren  auffallend  viele,  bis 
zu  6  Kernen,  haben  theiiweise  auch  eine  langgestreckte  Figur 
angenommen;  ihr  Plasma  ist  reichlich  hypoeosinophil  granulirt, 
das  der  pigmentirten  Zellen  blass  und  nicht  gekörnt. 

16.  6.  Tag.  Zähes,  diffus  geröthetes  Sputum.  Viele  Erythro-, 
wenig  Leukocyten.  Einzelne,  nur  wenig  grössere  pigmentirte 
Zellen  ohne  Hämosiderin^Reaction. 

17.  Abgelaufene  Pneumonie.  Reichliches,  schleimiges,  graues 
Sputum  mit  kleinen  Blutfleckchen,  enthält  dicht  gelagerte,  gleich- 
massig  grosse  Rundzellen,  durchweg  mit  hypoeosinophilen  Granula. 

18.  3. — 4.  Tag.  Rothgelbliches,  durchscheinendes  Sputum 
mit  kleineren  Blut-Einlagerungen.  Letztere  zeigen  fast  nur  rothe, 
sehr  wenig  weisse  Zellen  mit  hypoeosinophilen  Granula,  viele 
pigmentirte  Zellen  von  l^facher  bis  doppelter  Grösse,  ohne 
Eisen-Reaction. 

19.  Spärlicher,  rostfarbener,  dünner  Auswurf,  dazwischen 
fibrinöse  Bronchial-Abgusse  in  ziemlicher  Ausdehnung.  Die 
Rundzellen  zeigen  Körnung  in  auffallender  Verschiedenheit. 
Während  einzelne  geradezu  gepfropft  voll  sind,  so  dass  in  der 
rothen  Grundlage  kaum  die  einzelnen  Körner  sich  differenziren 
lassen,  zeigt  die  Mehrzahl  jene  zarte  Granulirung,  wie  sie  sonst 
fast  überall  beobachtet  wird,  hie  und  da  so  dürftig,  dass  man 
sie  nur  mit  Mühe  bemerkt.  Endlich  ist  auch  eine  Reihe  gar 
nicht  granulirter  Zellen  zu  bemerken.  Im  Zusammenhang,  be- 
sonders mit  den  letztgeschilderten,  erwecken  sie  den  Eindruck, 
als  ob  die  Granulirung  wohl  auch  in  ihnen  bestanden  habe  und 
nur  zeitweilig  verschwunden  sei.  Die  ein-  bis  zweikernigen, 
dicht  und  gröber  granulirten  haben  im  Triacid  einen  etwas 
lichteren  Farbenton  (Fig.  2  b),  als  die  feingranulirten,  so  dass 
sie  wohl  als  ächte  eosinophile  anzusprechen  sind,  wenn  sie  auch 
nicht  das  sonst  gewohnte  Gelbroth  zeigen,  während  die  anderen 
aach  in  der  Farbe  den  sonstigen  hypoeosinophilen  Körnchen 
gleichen.  Ziemlich  häufig  sieht  man  mit  feinem  Staub-Pigment 
zart  gefüllte,  oft  sehr  grosse,  blasse  Zellen  mit  ein  bis  sechs 
centralen  Kernen. 
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20.  Abgelaufene  Entzündung.  Gelbgraues  spärliches  Sputum 
Die  Rundzellen  sind  meist  2 — 3  kernig,  ausnahmslos  stark 
hypoeosinophil  gekörnt,  ganz  vereinzelt  in  dickster  Menge.  Viel 
freie  Granula.  In  nicht  unbeträchtlicher  Anzahl  sind  pigmentirte, 
nicht  granulirte  Zellen,  meist  einkernig  mit  excentrischem  EerOt 
selten  zweikernig,  vorhanden,  in  der  Grösse  mitunter  die  Rond- 
zellen  nur  wenig  übertreffend,  aber  auch  bis  zum  doppelten 
Flächenraum.  Ziemlich  viel  freies,  gröberes,  schwarzes  Pigment 
Sämmtliches  Pigment  gibt  keine  Eisen-Reaction. 

21.  Abgelaufene  Entzündung.  Zäh-glasiger,  durchscheinender 
Auswurf  mit  reichlichen  braunrothen  Einlagerungen.  Wenig 
rothe  Blutkörperchen;  die  zahlreichen  Rundzellen  sind  zumeist 
einkernig,  doch  vielfach  auch  2 — 4  kernig,  und  zeigen  schon 
frisch  ausserordentlich  reiche  Körnung.  Diese  erweist  sich  ge- 
färbt als  hypoeosinophil.  Hie  und  da  einige  fein  pigmentirte, 
grosse,  ovale  Zellen  mit  excentrischem  Kern. 

22.  Entzündung  im  Gefolge  von  Influenza.  5.  Tag.  Reich- 
liche, gelbgrüne,  lockere  Ballen.  Viel  Detritus,  zahlreiche  poly- 
gonale, grosse  Epithelien,  einzelne  ovale  bis  runde  kleinere,  mit 
grossen  Kernen  (Alveolar-Epithel?),  sämmtlich  mit  centralem 
Kern.  Die  Rundzellen  sind  fast  alle  mehrkernig  und  alle  bypo- 
eosinophil. 

Auch  in  einer  Anzahl  von  Sputa  nicht  besonders  an  den  Luft- 
wegen erkrankter,  beziehungsweise  herzkranker  Personen  wurden 
grösstentheils  die  Rundzellen  untersucht,  meist  mit  dem  gleichen 
oder  ähnlichen  Ergebniss,  wie  bisher  berichtet  Da  das  Interesse 
bei  diesen  Sputa  aber  mehr  an  den  pigmentirten  Zellen  haftet^ 
wird  über  diese  Befunde  erst  weiter  unten  im  Zusammenhange 
(Fall  64 — 76)  berichtet.  Im  Allgemeinen  waltet  auch  dort  die 
hypoeosinophile  Granulirung  ob. 


Die  Frage,  ob  diese  bemerkenswerthen  Eigenthümlichkeiten 
etwa  nur  den  Producten  der  Alveolen  und  der  Bronchial- 
Schleimhaut  zukommen,  veranlasste  mich,  zunächst  gleich- 
artigen schleimhaltigen  Auswurf  von  anderen  Stellen  zu  unter- 
suchen. Dazu  bot  sich  zunächst  das  Secret  der  Nase  und  ihrer 
Nebenhöhlen. 


311 

VI.  Nase. 

23.  Glasig-schleimiges  Secret  bei  Hypertrophie  der  Rachen- 
mandel, nach  vorn  aasgeschneuzt.  Keine  Epithelien,  die  zahl- 
reichen Rundzellen  alle  mehrkemig,  theilweise  langgezogen, 
andere  confluirt  und  in  der  Auflösung  begriffen  (Fig.  5),  lebhaft 
hypeosinophil  granulirt.  Viele  freie,  rothe  Granula.  Hie  und 
da  kleine  Gruppen  eosinophiler,  feingranulirter  Zellen  mit  (in 
Triacid)  gegenüber  den  anderen  auffallend  blassen  grünblauen 
Kernen.     Einiges  freiliegendes,  gelbes  bis  1)raune8  Pigment. 

24.  Glasiges,  schwärzlich  gesprenkeltes  Secret  der  Nase, 
chronischer  Katarrh.  Zahlreiche  mittelgrosse  Rundzellen,  ein- 
bis  vierkernig,  sehr  schwach  hypeosinophil  gekörnt,  wenige  freie 
Granula.  Hie  und  da  eine  zerfallene  eosinophile  Zelle.  Ziem- 
lich viel  gelbbraunes,  scholliges  Pigment  liegt  frei  da.  Hie  und 
da  mittelgrosse  polygonale  Epithelien. 

25.  Subacuter  Schnupfen.  Spärliches,  wässrig-schleimiges 
Secret  mit  dünnen,  braunen  Streifen.  Ziemlich  reichlich  braune 
bis  gelbe  Schollen,  massig  viele  Rundzellen  mit  hypeosinophiler 
Körnung,  einige  etwas  langgezogen. 

26.  Chronisch  vermehrtes  Nasensecret.  Glasiger  Schleim 
mit  branngelben  Streifen.  Viel  freies,  scholliges,  gelbes  bis 
schwarzes  Pigment,  wenig,  meist  mehrkemige  Rundzellen,  theil- 
weise etwas  länglich,  hypeosinophil,  doch  sehr  schlecht  färbbar. 

27.  Heftiger  acuter  Schnupfen.  Reichliches,  ganz  wässeriges, 
doch  fadenziehendes  Secret.  Die  Antrocknung  gelingt  ausser- 
ordentlich schwer.  Während  sonst  der  Auswurf  in  längstens 
einer  Stunde  angetrocknet  ist,  erscheint  dieser  nach  zwei  bis 
drei  Tagen  noch  feucht,  sodass  mit  Wärme  nachgeholfen  werden 
mnss.  Kein  Flimmer-Epithel,  dagegen  stellenweise  ziemlich  viele 
grosse  Platten-Epithelien.  An  einzelnen  Stellen  Häufchen  von 
RuDdzellen  in  spärlichen  Schleim  eingebettet,  meist  mehrkernig, 
durchweg  hypeosinophil,  doch  schlecht  farbbar.  Weiterhin 
Gruppen  von  doppelt  bis  dreifach  so  grossen,  ovalen  Zellen,  mit 
ein-  bis  drei  wandständigen,  grossen  Kernen  und  blassem,  netz- 
förmigem Plasma,  welche  gelbes  bis  braunes,  kleinscholliges 
Staub-Pigment  enthalten. 

VII.  Nebenhöhlen. 

28.  Aus  einer  Kieferhöhle  durch  Ausspülen  nach  Punction 

ArefalT  L  p«thoL  Anat.  158.  Bd.  Hft.  2.  21 
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entleert:  Glasiger  Schleim  mit  dünnen,  weissgel blichen,  opaken 
Streifen.  Letztere  bestehen  aus  dichtgedrängten  Rundzellen  in 
einer  ausserordentlich  spärlichen  Schleimschicht,  theils,  etwa  zur 
Hälfte,  aus  kleineren  ovalen,  welch'  letztere  bereits  gaoz 
frisch  erscheinen.  In  Triacid-Färbung  zeigen  die  erstereo  feine 
carminrothe  Granulirung,  während  die  anderen  grobe,  gelbrotbe, 
dichtgedrängte  Granula  in  etwas  blasserer,  als  der  sonst  ge- 
wohnten Färbung  enthalten.  Mit  Eosin  gefärbt  und  saurem 
Hämatoxylin  nach  behandelt,  erscheinen  die  ersteren  Zellen  im 
Plasma  blassrosa  mit  hie  und  da  vorhandener  Andeutung  körniger 
Diiferenzirung,  die  anderen  haben  ein  tiefrothes  Plasma  ohne 
Körnung.  Nicht  selten  sieht  man  grosse  Schollen  conglobirter 
und  sich  auflösender  Kerne,  und  hier  finden  sich  roth  gefärbte 
und  typisch  geformte  Granula  in  kleinen  Häufchen.  Selten  ein- 
mal eine  roth  und  grob  granulirte  Zelle. 

Die  feinen  Granula  sind  also  als  gewöhnliche  hypeosioophile 
anzusprechen,  die  wenigen  eingeschlossenen  und  die  freien  säure- 
beständigen als  typisch  eosinophil,  die  groben  Granula  dagegen 
als  eine  Art  Zwischenstufe  zwischen  beiden,  da  sie  wohl  nach 
ihrer  Färbbarkeit  in  Triacid  und  Form  den  gewöhnlichen  gleichen, 
aber  nicht  säurebeständig  sind. 

29.  Aus  einer  Kieferhöhle  direct  entleerter,  gelb  durch- 
scheinender Schleim  ballen.  Ziemlich  zahlreiche,  meist  mehr- 
kernige Rundzellen,  durchweg  in  Triacid  roth  gefärbt.  In  Häma- 
toxylin-Eosin  und  Ehrliches  a-Farbengemisch  nehmen  die  Gra- 
nula die  Färbung  eosinophiler  an,  von  denen  sie  sich  aber  ausser 
ihrer  Triacid-Reaction  durch  spärlichere  Lagerung  und  Feinheit 
unterscheiden. 

30.  Gelber,  wenig  schleimiger,  lockerer  Ballen  aus  einer 
Kieferhöhle.  Die  zahlreichen,  meist  mehrkernigen  Rundzellea 
zeigen  aussergewöhnlich  reiche  und  dichte  hypeosinophile  Körnung, 
auch  reichlich  freiliegend.  Ganz  selten  eine  grobgranulirte 
eosinophile  zweikernige  Zelle. 

31.  Zäher,  gelber,  schleimiger  Ballen  aus  einer  Kieferhöhle. 
Die  viel-  (4 — 7)  kernigen  Rundzellen  sind,  ausnahmslos,  reichlich 
hypeosinophil  feingranulirt,  auch  viele  freie  Granula  vor- 
handen. ^ 

32.  Blassgelblich  brauner,    zusammenhängender    Schleim- 
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klumpen  mit  kleinen  braunrothen,  fleiächfaserartig  aussehenden 
Einlagerungen,  ans  einer  Kieferhöhle.  Die  letzteren  bestehen 
aus  massenhaftem,  braungelbem  Detritus  und  einzelnen  mit  gleich- 
artigen Körnchen  gefüllten  Rundzellen.  Die  Partikel  geben  mit 
Ferrccyankalium  und  Salzsäure  keine  Eisen-Reaction.  Die  Rund- 
zellen sind  meist  mehrkernig  und  fuhren  spärliche  feine  und 
schlecht  farbbare,  hypeosinophile  Granula,  welche  in  Eosin  sehr 
blass  bleiben,  in  Triacid  einen  Stich  ins  Violette  haben,  jedoch 
mit  Neutralfarbung  sich  nicht  färben.  Einige  Zellen  haben 
kleine  Vacuolen  in  den  Kernen,  ziemlich  viele  sind  langgestreckt 
mit  reihenformig  angeordneten  Kernen;  mitunter  ein  hufeisen- 
förmiger Kern. 

33.  Geformter,  gelber  Schleim-Eiterballen  aus  einer  Kiefer- 
höhle. Ziemlich  viele  geschwänzte  Flimmerzellen.  Die  Rundzellen 
sind  vielfach  langgestreckt,  meist  mehrkernig  und  fein  hypeosino- 
phil  granulirt.  Hie  und  da  eine  grob  eosinophil  gekörnte  Zelle 
und  Häufchen  ebensolcher  Granula  um  Zellreste  herum.  Hie 
und  da  auch  eine  Zelle  mit  hufeisenfarmigem  Kern. 

34.  Gelber  Schleim-Eiterballen  aus  einer  Kieferhöhle.  Die 
mehrkemigen  Rundzellen  sind  durchweg  hypeosinophil  fein  ge- 
körnt.    Massig  viele  freie  Granula. 

35.  Flüssiger  Eiter  aus  einer  Stirnhöhle.  Die  Rundzellen 
liegen  in  einer  sehr  dichten  Zwischen-Substanz  von  Schleim, 
fahren  meist  mehrere,  bis  fünf,  kleine  Kerne,  hie  und  da  von 
Hufeisenform,  selten  einen  grossen  Kern.  Ausserordentlich  reich- 
lich finden  sich  in  denselben,  sowie  ausserhalb  hypeosinophile 
Granula,  im  Allgemeinen  feinkörnig,  doch  von  verschiedener 
Stärke.  — 

Unsere  Untersuchungen  führten  nun  von  der  Schleimhaut 
der  Luftwege  zu  denen  des  übrigen  Körpers  über. 

VII.  Conjunctiva. 

36.  Ektropion  bei  einem  alten  Mann,  mit  wässrigem  Katarrh. 
Neben  den  reichlich  vorhandenen  grossen  Plattenepithelien  hie 
und  da  eine  meist  langgestreckte  multinucleäre  Bindegewebszelle 
mit  feinen  hypeosinophilen  Körnchen.     Wenig  freiliegende. 

•  37.  Ektropion  bei  einem  alten  Mann.  Starker  eitriger 
Katarrh.  Mit  Eosin  frisch  gefärbt  kein  sicheres  Ergebniss.  Am 
Trocke  npraparat   ausserordentlich   dichtgedrängte,    meist   runde, 


314 

häufig  auch  langgestreckte  multinucleäre  Zellen,  gefüllt  nait  feinen, 
durchweg  hypeosinophilen  Granulis,  von  denen  auch  viele  frei  liegen. 
Zahlreich  sieht  man  Gebilde,  welche  offenbar  Degenerations- 
Vorgängen  der  Zellen  entsprechen,  nehnalich  Kerne,  welche  io 
Triacid  sich  nicht  gleichmässig  blass,  wie  die  anderen  durchfärben, 
sondern  um  einen  nur  hie  und  da  mit  stärkeren  Farbflecken  ge- 
sprenkelten, sonst  ganz  blassen  Körper  einen  schärfer  gefärbten 
Rand  zeigen  (Fig.  6  a),  während  die  Granula  entschieden  blässer, 
als  bei  den  intacten  Zellen  sind.  Die  Entartung  zeigt  sich  am 
besten  daran,  dass  viele  dieser  Gebilde  nicht  mehr  die  festen 
Contouren  ganzer  Zellen  darbieten,  sondern  nur  mehr  aus  einem 
derartigen  kernähnlichen  Gebilde  mit  anhängender  Körnchen- 
masse  bestehen.     (Fig.  6,  b  u.  c). 

VIII.  Harnröhren-Schleimhaut. 

38.  Gonorrhoe.  Zahlreiche  Gonokokken,  meist  freiliegend, 
wenig  kleines  Plattenepithel,  dichtliegende  Rundzellen,  meist 
mehrkernig,  stark  mit  feinen  hypeosinophilen  Kömchen  gefällt,  von 
denen  auch  massenhafte  das  dichte  Schleimstratum  durchsetzen; 
ganz  selten  eine  grobgranulirte  (eosinophile)  Zelle. 

39.  Gonorrhoe.  Zahlreiche  Gonokokken,  meist  in  Zellen  ein- 
geschlossen. Wenig  rothe  Blutkörperchen;  die  meist  mehr- 
kernigen Rundzellen  reichlich  hypeosinophil  fein  grannlirt; 
wenig  einkernige,  feingranulirto,  eosinophile  Zellen. 

40.  Gonorrhoe.  Dichtes  Lager  multinucleärer  Zellen  mit 
feinen,  dichtstehenden,  hypeosinophilen  Granulis,  welche  sich  auch 
in  Neutralfarben-Mischung  roth  färben.  Viel  freie  Granula. 
Ziemlich  viel  grosse  polygonale  und  kleine  runde  Epithelien. 

41.  Gonorrhoe.  Fast  dasselbe  Bild,  nur  dass  die  rothe 
Färbung  im  Neutralgemisch  etwas  blässer  ausfallt  In  sämmt- 
liehen  Präparaten  nur  eine  zweikemige  Zelle  mit  groben  Gra- 
nulis, welche  als  eosinophil  mit  Sicherheit  anzusprechen  deshalb 
nicht  möglich  ist,  weil  sie  in  einem  mit  Eosin-Methylenblau 
angefertigten  Präparat  sich  vorfindet. 

IX.  Blasenschleimhaut. 
42—44.  In  drei  Fällen  von  Cystitis  Hess  sich  mit   keiner 
Methode    in   den  Zellen    irgendwelche    Granulirung   nachweisen^ 
nur    im    letzten    Falle     sah     man     vereinzelte    hypeosinophile 
Granula  auf  Zellen  liegen. 
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Beschränkte  sich  nach  diesen  Ergebnissen  das  Vorkommen 
der  eigentbömlichen  Granulabildung  nicht  auf  die  Absonderungen 
der  Luftwege,  sondern  Hess  sich  auf  allen  Arten  von  Schleim- 
häuten nachweisen  (die  Ausnahme  bei  Cystitis  ist  wohl  nicht 
zu  ernst  zu  nehmen,  in  Anbetracht  des  Einflusses  des  Urins  auf 
den  Zellinhalt'),  so  fragte  es  sich,  ob  denn  nicht  schliesslich 
auch  die  Zellen  der  Secrete,  welche  nichts  mit  Schleimhäuten 
zu  thun  haben,  die  fraglichen  Gebilde  enthalten  könnten.  Es 
bandelt  sich  zunächst  um 

X.  Exsudate  in  serösen  Höhlen. 

4ö.  Seröses  Pleura- Exsudat,  mit  sehr  wenig  Zellen,  die 
meisten  davon  sind  rothe  Blutkörperchen,  die  anderen  einkernige 
Rundzellen.     Granula  nicht  nachweisbar. 

46.  Hämorrhagisch-seröses  Pleura-Exsudat.  In  den  spärlichen 
Rundzellen  keine  Granula  nachweisbar. 

47.  Hämorrhagisches  Empyem  der  Pleura.  Die  meist  2 — 3- 
kernigen  zahlreichen  Rundzellen  lassen  keine  Granulabildung  er- 
kennen. —  Diese  drei  Exsudate  waren  theils  mittels  Wärme« 
theils  mit  Alkohol- Aether  fixirt  worden.  Um  etwaige  schäd- 
liche Einflüsse  dieses  Verfahrens  auszuschalten,  wurden  die  zwei 
folgenden  Exsudate  nur  durch  Antrocknen,  genau  wie  beim 
Sputum  conservirt     Sofort  ein  anderes  Ergebniss: 

48.  Empyem  der  Pleura.  Die  meist  zwei-,  seltener  drei- 
kernigen Rundzellen  sind  ausnahmslos  dicht  mit  grösstentheils 
feinen,  doch  auch  etwas  gröberen  hypeosinophilen  Granulis, 
die  auch  reichlich  im  Zwischen-Stratum  lagern,  gefüllt. 

49.  Empyem  des  Pericard.  Dünnflüssiger  Eiter.  Die  zwei- 
bis  mehrkernigen  Rundzellen  sind  reichlich  hypeosinophil, 
meistens  fein,  doch  auch  etwas  gröber  granulirt.  Wenig  frei- 
liegende Granula. 

Aehnelten  diese  eitrigen  Exsudate  schon  sehr  dem  gewöhn- 
lichen Gewebseiter,  so  war  wohl  auch  von  diesem  zu  erwarten, 
dass  seine  Zellen  sich  nicht  zu  dififerent  verhalten  würden. 

XI.  Gewebseiter. 

50.  Eiter  aus  einem  Ohrfurunkel.     Das  Plasma  der  spärlich 

K  Dieser  war  direct  zu  erweisen,  denn  mit  Urin  behandeltes,  ange- 
trocknetes Sputum,  dessen  Granula  vorher  exquisite  Eosinfarbung 
angenommen  hatten,  Hess  jetzt  solche  nur  mehr  ganz  blass  und  ver- 
schwommen erscheinen. 
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vorhaDdeneD  ein-  bis  mehrkernigen  Randzellen  ist  dicht  mit 
feinen  hypeosinophilen  Granulis  gefüllt.  Zahlreiche  zellgrosse 
und  -form ige  Häufchen  von  ebensolchen  Granulis  ohne  Kerne  eDt- 
sprechen  jedenfalls  degenerirten,  in  Auflösung  begriffenen 
Zellen. 

51.  Eiter  aus  einem  Mamma-Äbscess.  Die  Rnodzellen  sind 
meist  mehrkernig,  ihr  Plasma  weist  eine  sehr  feinkemige  6ra- 
nuliruog  auf,  welche  sich  in  Eosin  intensiv  roth,  in  Triacid* 
mischung  deutlich  violett  färbt,  während  sie  in  der  neutralen 
Farbmischung  einen  rothvioletten  Ton  annimmt,  jedoch  in  letzterer 
oft  von  solcher  Blässe,  dass  die  meisten  Zellen  gar  nicht  gra* 
nulirt  scheinen. 

52.  Spärlicher  Eiter  von  einem  ulcus  dumm  penis.  Dicht* 
gedrängt  liegen  eckige  Kerne,  so  dass  ihre  Zusammengehörigkeit 
zu  einzelnen  Zellen  nur  schwer  oder  kaum  zu  erkennen  ist 
Das  Plasma  ist  locker  gekörnt  mit  grossentheils  freien,  doch 
auch  in  derselben  Zelle  liegenden,  groben,  ringförmigen  hypeo- 
sinophilen Granulis. 

Ö3.  Dunner,  spärlicher  Eiter  von  einem  ulcus  durum  penis. 
Meist  vierkernige  Rundzellen,  Kerne  wie  gewöhnlich  abgerundet, 
oval,  Plasma  ziemlich  dicht  mit  sehr  feinen  und  stellenweise 
auch  gröberen  (conglobirten)  hypeosinophilen  Granulis  gefüllt. 

Im  Hinblick  auf  die  im  Allgemeinen  herrschende  Ueber- 
einstimmung  der  von  den  verschiedensten  Schleimhäuten  her- 
stammenden mit  den  auf  serösen  Häuten  ausgewanderten  Zellen 
wird  man  darauf  hingelenkt,  ob  nicht  auch  die  Zellen  des 
Sputum  resp.  der  entzündlichen  Schleimhaut-Producte  über- 
haupt als  Wanderzellen  angesehen  werden  dürfen«  Bestärkt 
kann  diese  Auffassung  nur  dadurch  werden,  dass,  wie  aus  nach- 
folgender kleinen  Untersuchungsreihe  erhellt,  die  eigenthumlichen 
hypeosinophilen  Granula  auch  in  den  Zellen  entzündlich  neuge- 
bildeten Gewebes,  wie  es  die  polypösen  Schleimhaut -Neu» 
bildungen  darstellen,  sich  vorfinden : 

XII.  Polypengewebe. 

Um  die  Granula  vor  der  Färbung  möglichst  unbeeinflusst 
von  chemischen  und  physikalischen  Einwirkungen  zu  halten, 
wurde    auf    Schnittpräparate    verzichtet.      Die    Geschwfilstchea 


317 

worden  durchschnitten,  die  Schnittfläche  abgekratzt  und  der 
Saft,  auf  Objectträgern  angetrocknet,  ohne  weiteres  zur  Färbung 
gebracht 

54.  Schleimpolyp  (ödematoses  Fibrom)  der  Nase.  Die 
Rundzellen  fuhren  mehrere,  in  Triacid  sich  dunkelblau  färbende 
Kerne,  ihr  Piamas  ist  reichlich  grob  grannlirt  Zahlreiche  grobe, 
lichtbrechende  und  etwas  feinere  Granula  finden  sich  auch  frei 
im  Gesichtsfelde.  Diese  Granula  haben  in  Triacid  einen  etwas 
ins  Blaue  spielenden,  dunkelrothen  Farbton,  in  Eosin  färben  sie 
sich  roth  wie  gewohnlieh,  und  sind  säure-  uod  alkalibeständig; 
in  Nentralfarb-Mischung  erscheinen  sie  blassroth. 

55.  Schleimpolyp  der  Nase.  Der  grössere  Theil  der  Rund- 
seilen  hat  einen  bis  zwei  Kerne  und  ist  reichlich  mit  licht- 
brechenden,  groben  eosinophilen  Oranulis  versehen.  Die  anderen 
Zellen  haben  meist  mehr  Kerne,  und  feine  hypeosinophile,  aber 
alkali-widerständige  Granula.  Im  Freien  liegen  massenhaft  eosino- 
phile Körnchen.  In  Neutralfarbe  sind  die  eosinophilen  Granula 
blassroth. 

56.  Schleiropolyp  der  Nase.  Die  meisten  Zellen  sind  mebr- 
kemig  und  fein  hypeosinophil  gekörnt.  Ausserdem  einige  zwei- 
kemige  Zellen  mit  ziemlich  feinen  eosinophilen  Granulis.  Eben- 
solche liegen  im  Freien. 

57.  Polypoid  veränderte  Schleimhaut  aus  einer  Kieferhöhle. 
Während  bei  den  letzten  drei  Fällen  ausserordentlich  wenig 
Zellen  im  ganzen  Präparate  waren,  ist  hier  das  Gesichtsfeld 
ganz  gespickt  mit  Rundzellen.  Dieselben  sind  meist  mehr- 
kernig und  fast  ausschliesslich  (in  Triacid)  hypeosinophil  fein 
grannlirt.  Ganz  selten  sieht  man  eine  mehrkernige,  ziemlich 
fein  grannlirte  eosinophile  Zelle.  Färbt  man  mit  Eosin  und 
Methylenblau,  so  erscheinen  die  vorher  roth  gewesenen,  feinen 
Granula  durchweg  intensiv  blau,  also  basophil.  Färbt  man  da- 
gegen sofort  mit  Methylenblau  oder  Thionin,  so  färbt  sich  kein 
einziges  Granulum.  Auch  vorherige  Anwendung  von  Essigsäure 
ändert  nichts  hieran;  dagegen  treibt,  wie  gewöhnlich,  Essigsäure 
die  eosinrothe  Färbung  der  feinen  Granula  aus. 

Ueberblicken  wir  diese  Untersuchungen,  so  springt  in 
erster  Linie  die  ziemlich  durchgehende  Gleichwerthigkeit  der 
Zellen    des   Sputum  (im   weitesten  Sinne)   mit   denjenigen   des 
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entzuadeteD  Gewebes  io  die  Augen.  Vielleicht  wäre  das  nicht 
so  auffallend,  wenn  nicht  zugleich  unsere  Resultate  im  Gegeo- 
satze  zu  der  bisherigen  Annahme  stunden,  wonach  die  Zellen 
des  Eiters  oxy-  und  neutrophile  Granulirung  aufweisen  sollen. 
Bei  den  unseren  war  das  im  Allgemeinen  ja  nicht  der  Fall,  ja 
wir  haben  sogar  kein  einziges  Mal  mit  Ehrliches  Neutralfarben- 
Gemisch,  Bergan zini 's  Farbenmischung  oder  Triacid  die  für 
Neutrophilie  charakteristischen  Färbungen  erzielen  können.  Das 
fallt  umsomehr  auf,  als  die  Feinheit  der  Körnung  ja  gerade  voll- 
kommen der  sonstigen  neutrophilen  Granulation  entsprechen 
würde.  Warum  färben  sich  also  die  feinen  Körnchen  nicht 
neutrophil?  Mit  Recht  wird  man  da  entgegenhalten  können,  das 
liege  an  unserem  Verfahren  oder  an  unseren  Farben;  speciell 
beim  Triacid  kann  man  auch  noch  daran  denken,  dass  manchem 
Auge  vielleicht  die  Unterscheidung  des  (eosinophilen)  rothen 
Farbtones  von  dem  (neutrophilen)  violetten  unzugängig  sei. 
Darauf  kann  man  sich  auch  nicht  verlassen:  Entscheidend  dafür, 
dass  wir  es  mindestens  nicht  mit  dem,  was  man  als  neutrophil 
zu  bezeichnen  noch  berechtigt  ist,  zu  thun  haben  können,  ist 
die  Färbbarkeit  dieser  feinen  und  feinsten  Granula  mit 
Eosin,  eine  Färbbarkeit,  die  gerade  an  den  Zellen  des  Trippers 
den  höchsten  Grad  leuchtender  Intensität  erreicht  hat  Und 
wenn  man  noch  ausweichen  wollte  mit  der  Annahme,  dann  seien 
eben  wohl  ausser  den  doch  vorhandenen  neutrophilen  Granalis 
auch  solche  hypeosinophile  vorhanden,  so  ist  dem  nur  noch  zu 
entgegnen:  Nein,  denn  fast  ausnahmslos  besassen  sämmt- 
liche  Zellen  diese  Färbbarkeit  mit  Eosin. 

Es  wird  also  in  Zukunft  unbedingt  nöthig  sein,  Unter- 
suchungen auf  Neutrophilie  der  Entzündungs-Zellen  durch  eine 
Prüfung  auf  Eosin-Färb barkeit  zu  ergänzen. 

Ebenso  ergeht  es  den  Befunden  eosinophiler  Granula,  speciell 
in  Sputum,  aber  auch  in  anderen  Ent^ündungs-Producten.  Bei 
den  meisten  derjenigen  Autoren,  welche  die  Eosinophilie  als 
dankbare  Fundgrube  voraussichtlich  interessanter  Beziehungen 
verarbeitet  haben,  finden  wir  keine  Erwähnung  der  von  ihnen 
verwendeten  Methoden,  aber  auch  keine  Bemerkung  über  die 
sonstige  Beschaffenheit  der  bemerkten  Granula  z.  B.  bezüglich 
Grösse  oder  Vertheilung,   welche  doch  zur  Bestimmung  durch- 
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«US  nothwendig   sind.    Da  ist  es  wohl  nicht  zu  viel,  zu  ver- 
mathen,  dass  so  und  so  oft   Granula,    welche   nur  den    Werth 
aoserer  bypeosinophilen  Körnchen  besassen,  als  eosinophlile  mit- 
gelaufen sind.     Wenigstens  sind  von  mehreren  competenten  Be- 
obachtern die  bypeosinophilen  Granula  meiner  Präparate  in  Eosin- 
Metbylenblau-  und  Triacid-Färbuog,  ohne  Eenntniss  des  weiteren 
Verhaltens,  sofort  als  eosinophil  angesprochen  worden.    Das  er- 
klärt   dann    wohl    auch    die    angleichen    Erfahrungen    mancher 
Autoren    über  Eosinophilie  im  Sputum,  wie   sie  oben   erwähnt 
werden,    nicht  minder,    wie   die    entschiedene  Regellosigkeit  im 
Vorkommen    wirklich     eosinophiler    iZellen.       Denn    gegen    die 
Bedeutung  früherer  negativer  Befunde  kann  man  man  schliess- 
lich  nicht    viel    einwenden,    da  gerade  die  Färbung  der  eosino- 
philen Granula  von    vorheriger,    weniger   zarter  Behandlung  der 
Präparate    unabhängiger   ist.    Und  doch  haben  z.  B.  Schmidt 
bei  eitriger,  Gollasch  bei  fotider  Bronchitis  keine  solche  Gra- 
nula gesehen,  während  ich  bei  beiden  Arten  solche  fand.     Dass 
ich  bei  Phthise  zweimal  eosinophile  Granula,  noch  dazu  feinen 
Korns  sab,    will  ich  gar  nicht  einmal  rechnen.     Es  lag  mir  auch 
nicht  daran,  an  einer  grossen  Menge  von  Fällen  etwaige  zufällige 
Eosinophilie  heraus  zu  bekommen,  sondern  es  erschien  viel  werth- 
voller,    das    regelmässige    Verhalten  der  Sputumzellen  auszu- 
forschen«   Und  dies  liegt  unzweifelhaft  in  der  Hypeosinophilie. 
Wenn    auch    keine    anderen  Granula-Arten,  speciell  keine  baso- 
philen zur   Beobachtung  kamen,  so  stehen    wir  allerdings  auch 
damit   in    einem    gewissen   scheinbaren  Gegensatze  zu  früheren 
Untersuchern.     Lenhartz'    und    Mandybur'   hatten  ja  solche 
im   asthmatischen    Sputum    gesehen.      Mastzellen-Färbung    war 
ausserdem  von  Fink*,  allerdings  nicht  sicher,  dann  von  Schmidt* 
in  sehr   geringer  Anzahl  bei  gewöhnlicher  und  fibrinöser  Bron- 
chitis, sowie  bei  Pneumonie  gesehen  worden.     Unsere  Präparate 
zeigten    nichts    dergleichen.      Wohl    kamen    mehrfach    Gebilde 
vor,    welche    bei    oberflächlicher    Betrachtung   zu    Deutung     in 
ersterem  Sinne  veranlassen  konnten.  Speciell  sind  es  Anhäufungen 
von  Kokken  im  oder  auf  dem  Protoplasma  einzelner  Zellen,  welche 
basophile  Körnung  (in  Methylenblau)  vortäuschen  können;  dann 
sahen  wir  auch  grosse  Platten-Epithelien,  deren  Plasma  so  blas« 
gefärbt  war,  dass  es  bei  etwas  oberflächlicher  Betrachtung  ganz 
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dem  Blick  entschwand,  während  der  überleukocytengrosse  Kern 
in  seiner  lebhaften  Körnung  eine  Rundzelle  mit  Granuliruag  vor- 
täuschte; endlich  bildet  auch  die  Farbe  (Methylenblau  oder 
Mastzellen-Färbung)  mitunter  so  feinkörnige  Niederschläge,  so 
täuschend  gerade  an  den  Zellen  selbst  haftend  (Fig.  9),  dass 
man  nur  zu  geneigt  ist,  dieselben  for  Einschlüsse  in  Plasma 
essentieller  Natur  zu  halten,  bis  genaueste  Betrachtung  vieler 
derartiger  Elemente  ihre  recht  ungleichartige  Grösse  (gegenüber 
den  im  Allgemeinen  doch  nicht  zu  differenten  Oranulis),  sowie 
ihre  Anordnung  auch  ausserhalb  von  Zellen  erkennen  lässt  Von 
Bakterienhaufen  unterscheidet  man  basophile  Granula  leicht  durch 
Control-Färbung  mit  Säurefuchsin,  während  die  ersterwähnte 
Eem-Granulirung  (Chromatinnetz)  in  grossen  Epithelien  aller- 
dings genaueste  Aufmerksamkeit  zur  Unterscheidung  erfordert. 
Aber  die  Nichtfärbbarkeit  in  Thionin  genügt,  um  auch  letztere 
Gebilde  in  ihrer  Deutung  sicher  zu  stellen. 

Auch  Mastzellen-Färbung  fiel  bei  uns  immer  negativ  aus. 

Dass  dies  nicht  an  den  verwendeten  Färbungen  liegen 
konnte,  zeigt  der  positive  Ausfall  der  Versuche  an  Lymph- 
drüsen-Saft (s.  u.).  So  bleibt  zur  Erklärung  des  Gegensatzes, 
nur  die  Annahme,  dass  die  Mastzellen-  und  basophile  Eömung 
in  mehr  zufälligerweise  vorkommen,  und  sicher  jedenfalls  nur 
bei  sehr  grossen  Untersuchungs-Reihen  angetrofifen  werden  könnten. 
Dafür  spricht  ja  auch  der  Umstand,  dass  bei  so  unendlich  vielen 
Methylenblau-Färbungen  des  Sputum,  wie  sie  bei  Gelegenheit 
der  Bacillen-Untersuchung  vorgenommen  werden,  bisher  noch 
nichts  derartiges  aufgefallen  ist.  Der  Zufallswerth  von  Mast- 
zellen-Funden  erhellt  aber  erst  recht,  wenn  man  weiss,  dass 
Neisser^  gelegentlich  einmal  sogar  Gonorrhoe-Eiter  ganz  aus 
Mastzellen  aufgebaut  fand. 

Im  Gegensatze  zu  solchen  wirklich  nur  gelegentlichen  Be- 
funden vermag  die  Constanz  der  Hypeosinophilie  vielmehr 
unser  Interesse  zu  fesseln.  Hatten  doch  unter  57  daraufhin  ge- 
färbten Sputis  und  entzündlichen  Secreten  nicht  weniger  als  30 
diesen  Befund  in  typischer  Form  aufzuweisen,  in  weiteren  fünf 
Fällen  war  dieselbe  Farben-Reaction  in  schwächerem  Grade  vor- 
handen, (in  einem  ungleichmässig),  bei  anderen  sechs  vollkommen 
typisch,    nur   dass    die  Granula   selbst  etwas  gröber  waren,  als 
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gewöhnlich;  uod  nur  zehnmal  war  die  Farb-Reaction  selbst  ab 
EDdersartig  anzasprechen.  Dass  bei  den  sechs  Fällen  von  Gystitis 
und  Exsudat  (42 — 47)  besondere  Grunde  das  Nichteintreten  von 
Färbung  erklärlich  machten,  ist  ja  schon  an  seinem  Ort  aus- 
einander gesetzt  worden. 

So  bleiben  also  eigentlich  dreissigmal  gut  und  typisch  ge- 
färbte und  gestaltete  Granula  auf  21  abweichend  sich  verhaltende. 
Das  wäre  allerdings  eine  starke  Minorität,  wenn  nicht  auch  bei 
ihr  die  Hypeosinophilie  immer  den  Grundton  abgeben  wurde. 
Allerdings,  die  Reaction  auf  die  in  Betracht  kommenden  Farb- 
stoffe ist  bei  dieser  Minorität  ungleichmässig.  Aber  —  und  das 
fuhrt  uns  auf  einen  weiteren  Punkt:  auch  die  eosinophilen  Gra- 
nnla  unserer  Präparate  verhalten  sich  erstens  etwas  anders,  als 
die  des  Blutes,  und  weiter  auch  nicht  unter  einander  ganz  gleich- 
missig.  Die  Zusammenstellung  der  verschiedenen  beobachteten 
Nuancen  bringt  hier  Klarheit: 

Unter  den  51  in  Betracht   kommenden  Fällen   fanden  sich 
vierzehnmal  Zellen  mit   eosinophilen  Granulis  vor.     Sie  fehlten 
gänzlich  nur  bei  folgenden  Kategorien:  Pneumonie,  Conjuctivitis, 
Pleura-    und    Pericardial-Exsudaten    und    Gewebseiter.     Daraus 
einen  Schluss  auf  ihr  Michtvorkommen  in  diesen  Secreten  über- 
haupt zu  ziehen,    wäre  verfehlt,    da   ja  bei  anderen  Kategorien 
einzelne  individuelle  Fälle  ebenfalls  in  genügender  Zahl  negativ 
ausfielen.     Auch    ist  auf  die  Bemerkungen  bezüglich  basophiler 
ood  Mastzellenfarbung  zu  erweisen.  —  Fast  bei  allen  fällt  nun 
die   gelbrothe    Färbung   der   Granula   in  Triacid-Mischung  auf, 
während   im  Blute  diese    Farbe   nicht   so   deutlich   ist;    ferner 
färbten     sieb     unsere    Granula    nicht    in    der    Neutral-Farben- 
miscbung;    die  des  Blutes  nehmen  aber  in  derselben  Mischung 
rothen    Ton    an;    dass  die   Schuld   nicht    an    der   verwendeten 
Mischung    lag,    zeigt    die    rothe    Färbung,     welche    dieselben 
Granula     innerhalb     des    Polypengewebes    erhielten     (Fall    54 
und  55).     Die   Unwirksamkeit    der   von  Ehrlich  für  a-Granula 
angegebenen  Färbung  wurde  schon  oben  erwähnt.    Wir  verzichten 
demnach  auch  darauf,  unsere  groben  Granula  ohne  Weiteres  als 
Ehrlich'sche    a-Granula    anzusprechen;     die     Bezeichnug    als 
»eosinophil^  aber  in  rein  semiotischem  Sinne  ist  auch  weiter  wohl 
berechtigt. 
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Die  aufgetreteneo  Differenzen  in  der  Färbung  sind  oud 
folgende: 

In  Fall  28  hatten  die  groben  Granula  in  Triacid  deutlich 
die  typische  gelbrothe  Farbe  angenommen.  In  Eosin  gefärbt, 
vermochten  sich  aber  gegenüber  dem  Einflüsse  der  Essigsäure  fast 
nur  diejenigen  Granula  resistent  z\x  erweisen,  welche  offen- 
bar zerfallenden,  in  Auflösung  begriffenen  Zellen  angehorten. 
Nur  wenige  solche  fanden  sich  in  noch  wohl  erhaltenen  Zellen. 
Die  überwiegende  Mehrzahl  aber  war  hier  ausnahmsweise  nicht 
säurebeständig,  denn  im  Plasma  jener  Zellen,  welche  nach 
ihrer  Gestalt  und  Anzahl  mit  den  in  Triacid  als  eosinophil  er- 
kannten identisch  waren,  sah  man  jetzt  keine  Granula  mehr; 
nur  eine  tiefsatte  Färbung  durch  Eosin  Hess  erkennen,  dass  hier 
das  eosinophile  Chromatin  gelöst,  aber  noch  nicht  ausgewaschen, 
lagere.  Diese  Mehrzahl  eosinophiler  Granula  näherte  sich  also 
dem  Typus  der  Hypeosinophilie  durch  verminderte  Säure- 
beständigkeit. 

Bei  Fall  54  zeigte  sich  sogar  eine  gewisse  Annäherung  an 
die  Farbe  neutrophiler  Granula,  indem  Triacid  den  groben 
Körnern  einen  dunkelrothen,  in's  blaue  spielenden  Ton  verlieh. 
Die  Säure-Beständigkeit  der  eosingefärbten  Granula  war  intact 

Aber  auch  in  der  Form  zeigte  sich  nicht  selten  eine  Ab- 
weichung nach  der  Seite  der  hypeosinophilen  Zellen  bin,  welche 
im  Sinne  eines  möglichen  Ueberganges  beider  Formen  Beachtung 
verdient,  um  so  mehr,  als  wir  auch  unter  den  hypeosinophilen 
nicht  weniger  als  sechsmal  die  feine  Structur  der  Körnchen 
ganz  oder  theilweise  vermissten.  Zweimal,  (nehmlich  Fälle  35 
und  53)  waren  neben  den  gewöhnlichen  feinen  etwas  gröbere 
Granula  in  den  gleichen  Zellen  vorhanden,  dreimal  (Fälle  48, 
49  und  70)  waren  alle  sichtbaren  Granula  weniger  fein  als  sonst, 
und  einmal  gar  (Fall  52)  fanden  sich  neben  den  gewöhnlichen 
feinen  Körnchen  ganz  grobe,  bei  verschiedener  Einstellung  sogar 
ringförmig  aussehende  im  Plasma  der  gleichen  Zellen. 

Nur  in  neun  Fällen  waren  ferner  die  eosinophilen  Granula 
grobkörnig,  bei  verschiedener  Einstellung  bald  ringförmig,  bald 
scheibenförmig  erscheinend.  Einmal  war  die  Granulirung  etwas 
feiner,  viermal  aber  ungefähr  ebenso  fein,  als  diederhypeosinophilen. 
Nun   vertheilt   sich    die  Verschiedenheit    der  Gestalt  nicht  etwa 
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immer  nach  Kategorien,  denn  sowohl  im  Nasensecret  (28  und 
24),  als  bei  Gonorrhoe  (38  n.  39)  fanden  sich  grobgranulirte  und 
fein  granalirte  bei  nur  individuell  verschiedenen  Fällen  vor.  Ein 
principieller  durchgreifender  Unterschied  zwischen  eosinophilen 
und  hypeosinophilen  Granulis  lässt  sich  also  aus  der  Form  der- 
selben nicht  ableiten.  — 

Ebensowenig,  wie  aus  Farbe  und  Form  lässt  sich  aber  auch 
aus  der  Beschaffenheit  und  Zahl  der  Kerne  und  Zellen  ein  durch- 
greifender Unterschied  zwischen  den  zwei  Zellarten  construiren: 
Wenn  wir  das  Vorkommen  einkerniger   Zellen    betrachten, 
finden  wir  solche  in  fünf  Fällen  (13,  21,  24,  35,  50)  hypeosino- 
pbil  granulirt.     Eosinophile  einkernige   Zellen  fehlen  aber  auch 
nicht:    Falle   1,  5,   8,  39  und  64.     Auch   das  Vorkommen  be- 
sonders vieler  Kerne   (Fälle  15  und  66)  scheint  bedeutungslos 
zu    sein,    denn  in    ersterem   Fall  waren  nur  hypeosinophile,  bei 
letzterem  auch  zweifelhaft  hypeosinophile  (s.  u.)  Granula  sichtbar. 
Auffaltend    war,    besonders    in    Triacid-Färbung,    die    ver- 
schiedene Tinction  der  Kerne,  der  einen  hellblaugrtin,  der  anderen 
dunkelblaugrau.     Aber  in  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle 
war    dieser  Unterschied    bezüglich    der   Granula    bedeutungslos, 
wie  denn  auch  die  Lymphocyten  der  peribronchialen  Drusen,  in 
welchen  sich  gar  keine  Körnung  vorfand,  diese  zwiefache  Kern- 
farboDg    annahmen.      Nur   in    vier  Fällen    verhielten   sich    die 
verschiedene    Kerne    führenden   Zellen  auch    different  bezüglich 
der    Granulirung.     Zweimal    nehmlich   (Fall  23  und  64)  waren 
nur    die   mit   hellen    Kernen   versehenen  Zellen  eosinophil,  die 
anderen    dunkleren    dagegen    hypeosinophil    granulirt.     In    zwei 
Sputis  waren  nur  durch  Säure  entfarbbare  Granula,  welche  aber 
je  nach    den   Kernen   ein   ähnliches    Verhalten   der    Färbbarkeit 
zeigten.     In  den  hellkernigen  Zellen  von  Fall  66  waren  deutliche 
hypeosinophile,  in  Triacid  rothe  Granula,  in  den  dunkelkernigen 
aber  spielte  die  Granula-Färbung  mehr   ins   bläuliche,   also   in 
den  neutrophilen  Ton.     Aehnlich  war  es  mit  hell-  und  dunkel- 
kernigen  Zellen  bei  Fall  68,  nur  war  die  Granulirung  der  letzteren 
in  diesem  Falle  überhaupt  sehr  undeutlich,  theils  gar  nicht  be- 
stimmbar, und  Granula,  welche  in  ihrem  Farbton  mehr  zur  Neu- 
trophilie  hinneigten,  fanden  sich  hier  in  Zellen,  welche  zugleich 
helle  nnd  dunkle  Kerne  führten. 
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Letzteres  Verbalten,  zweierlei  Eernfarbung  darch  Triacid 
in  einer  Zelle,  ist  übrigens  in  unseren  Präparaten  etwas  ganz 
Oewöbnliches,  und  im  allgemeinen  ohne  Belang  ffir  die  Granala- 
Färbung  gewesen  (Fig.  4,  h  u.  k). 

Kerne  welche,  nach  geltender  Auffassung  wenigstens,  ihrer 
Form  bezw.  Färbbarkeit  nach  Zeichen  beginnender  oder  forlr 
geschrittener  Earyolyse^'  aufweisen,  kamen  in  Zellen  wiederum 
verschiedener  Granulirung  vor.  Fall  32  Hess  nehmlich  io 
vielen  Kernen  Vacuolen  erkennen,  einzelne  Kerne  hatten  Huf- 
•eisenform  angenommen.  Die  (feinen)  Granula  blieben  in  Eosin 
recht  blass  und  hatten  in  Triacid  einen  Stich  in's  Violette,  je- 
doch nicht  in  diesen  Zellen  allein,  sondern  auch  in  den  andereo 
mit  ganz  normalen  Kernen.  Granula  verschiedener  Starke,  hyp- 
eosinophil  gefärbt,  waren  bei  Fall  35  sowohl  in  normalkernigeo 
Zellen,  als  solchen  mit  je  einem  grossen  Kern  oder  hufeisen- 
förmigen Kernen  zu  finden.  Endlich  waren  die  Granula  des 
Falles  37  auffallend  blässer  in  jenen  Zellen,  deren  Kerne  starke 
Degenerations-Zeichen  (Vacuolen  Fig.  6)  aufwiesen.  Aber  wir 
dürfen  nicht  fibersehen,  dass  verschiedene  Stärke  hypeosinophiler 
Granula,  und  ebenso  verschiedene  Färbbarkeit  nicht  an  derartig 
degenerirte  Kerne  gebunden  sind;  wir  haben  sie  auch  bei  ganz 
gut  gefärbten  und  gestalteten  Kernen  gefunden,  und  wiederum, 
wie  im  Fall  33,  hufeisenförmige  Kerne  in  Zellen  mit  ganz  typisch 
hypeosinophilen  Granulis.  (Nebenbei  sei  noch  auf  die  Aehnlich- 
keit  der  von  uns  beobachteten  Vacuolen  mit  jenen  hingewiesen, 
welche  Ehrl  ich  ^^  in  nicht  granulirten  Zellen  des  Meerschweinchen- 
Blutes  zu  15 — 20  pCt.  der  Gesammtzahl  antraf.  Bei  uns  waren 
die  Zellen  hypeosinophil  granulirt.; 

Sehen  wir  so  keine  wesentliche  Abhängigkeit  der  Granula 
von  der  Kernbeschaffenheit,  so  vermissen  wir  solche  auch  weiterhin 
in  Bezug  auf  die  verschiedenen  Lebens-Stadien  des  Zellplasma 
selbst.  Zahlreich  sind  uns  ja  die  Auflösungs- Vorgänge  an  Zellen 
vorgekommen,  von  leichter  Verwischung  der  Conturen  bis  zu 
hochgradiger  Aufquellung  und  totalem  Zerfall  mit  Rucklassnng 
nur  diflfuser,  fetziger  Massen.  Aber  dass  eine  bestimmte  Farb- 
reaction  gerade  dem  Degenerations- Vorgange  eigenthfimlich  sei, 
liess  sich  nicht  finden.  Sahen  wir  doch  hypeosinophile  Granu- 
lirung eben  so  gerne  (Fälle  13,   14,  23,  37,  50)  in  solch  zer- 
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fallenden  Zellen,  als  eosinophile  (Fälle  24, 28  and  33)  (s.  a.  Fig.  5). 
Darften  wir  sonach  weder  in  Kern-,  noch  in  Zellbeschaffenheit 
ii^end  etwas  für  differente  Granula-Arten  Charakteristisches  fest- 
stellen, so  drängt  sich  im  Hinblick  auf  die  schon  erörterten 
Üebergangs-Formen  zwischen  eosino-  und  hypeosinophilen  Granulis 
die  Frage  nach  der  Constanz  dieser  Gebilde  überhaupt  auf.  Die- 
selbe wird  um  so  brennender,  wenn  man  das  farberische  Ver- 
halten der  hypeosinophilen  Granula  an  sich  durchmustert.  (Es 
sollen  hier  die  Befunde  im  Gewebe  [Polypen]  mit  herangezogen 
werden.)  Unter  im  Ganzen  61  Fällen  fanden  sich  nehmlich 
15 mal  Abweichungen  vom  Typus  der  Färbbarkeit. 

Eine  gewisse  Annäherung  an  Eosinophilie  zeigten  3  Fälle 
durch  Annahme  von  Farben,  welchen  die  Granula  sonst  unzu- 
gängig  blieben.  Fall  29  zeigte  Färbbarkeit  der  hypeosinophilen 
Granula  in  Ehrlich's  Hämotoxylin- Eosin  und  a-Farbmischung, 
Fälle  40  und  41  Rothfarbung  derselben  im  Neutralgemisch.  Im 
Gegensatz  hierzu  wirkte  die  Farbe,  speciell  Triacid,  auf  die 
Granula  in  5  Fällen  (26,  67,  68,  74,  76)  weniger  ein,  so  dass 
die  Färbung  theils  blasser,  theils  sogar  unbestimmbar  ausfiel. 

Eine  gewisse  Annäherung  an  neutrophile  Reaction  zeigten 
die  Granula  der  Fälle  32,  65  und  66.  Bei  ersterem  wurden  sie 
in  Eosin  nur  sehr  blass  gefärbt  und  erhielten  im  Triacid  einen 
Stich  in's  Violette;  Fall  66  zeigte  in  Triacid  eine  Verfärbung 
der  Granula  dunkelkerniger  Zellen  in's  Bläuliche,  und  bei  65 
färbten  sie  sich  sogar  in  für  Neutrophilie  charakteristischer  Weise 
violett.  Aber  immer  noch  fehlte  ihnen  die  Färbung  im  Neutral- 
gemisch. 

Aach  diese  konnte  aber  bei  den  Granniis  des  Falles  51  ge- 
funden werden,  welche  auch  in  Triacid  durch  rothvioletten  Ton 
eine  gewisse  Neutrophilie  verriethen.  Allerdings  blieb  die  Färbung 
io  Neotralmischung  immer  noch  so  blass  entwickelt,  ja  fiel  sogar 
häufiger  ganz  aus,  dass  ein  sicheres  Ansprechen  für  eine  bestimmte 
Reaction  ausgeschlossen  war. 

Auch  waren  die  Granula  dieses,  wie  der  vorhergehenden  drei 
Fälle  inaoier  noch  in  Eosin,  theilweise  sogar  sehr  gut  farbbar. 
Ganz  gelockert  wurde  der  Zusammenhang  der  Granula-Reaction 
mit  der  Eosinophilie  nur  im  Falle  64,  wo  Eosin  die  im  Triacid 
rothvioletten  Körnchen  ganz  ungefärbt  Hess.    Trat  somit  in  diesen 
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Fällen  und  besonders  bei  51  eine  getbeilte  Vorliebe  der  EörncheD 
für  saure  und  neutrale  Farbstoffe  zu  Tage,  so  ivar  nocb  das 
Merkwürdigste  dem  Falle  57  vorbehalten,  dessen  Granula  in 
gleich  intensiver  Weise  sauren  und  basischen  Farbstoff 
wählten.  Zwar  hatten  wir  schon  beim  Sputum  bemerkt,  wie  das 
Methyknblau  das  Eosin  sozusagen  auszutreiben  suchte,  indem 
bei  längerer  Einwirkung  die  Granula  einen  bläulichen  Ton  aa- 
nahmen;  hier  aber  verschwand  in  der  That  die  Eosinfarbung 
gänzlich,  um  einer  unzweifelhaft  basophilen  Platz  zu  machen. 
Dabei  ist  die  Resistenz  vorher  ungefärbter  Granula  gegen 
basische  Farbstoffe  noch  besonders  beachtenswerth,  denn  weder 
mit  Methylenblau,  noch  Thionin  liessen  sich  ohne  vorherige 
Eosinfarbung  Granula  darstellen. 

Dieses  Verhalten,  sowie  dasjenige  im  Fall  51  und  64,  mnss 
demnach  als  eine  Amphophilie  angesprochen  werden,  allerdings 
nicht  in  dem  Sinne,  dass  sich,  wie  bei  H.  F.  Müller'*,  in  ein 
und  derselben  Zelle  des  Knochenmarkes  feine  rothe  und  gröbere 
violette  Granula  in  Neutralfärbung  darstellten,  sondern  so,  dass 
Granula  unter  Umständen  auf  zweierlei  Farben  Anziehungskraft 
auszuüben  vermögen.  —  Sucht  man  die  Fälle  verschiedenartigen 
Verhaltens  an  unseren  Zellen  im  Zusammenhange  zu  überblicken, 
so  zeigen  sich  folgende  Eigenthümlichkeiten  und  Varietäten,  zu- 
nächst der  Granula: 

1.  Eosinophile,  grobkörnige,  säurewiderständige  Granula  mit 
in  Triacid  deutlicher  (gelbrother)  Farbreaction  und  Nichtfärbbar- 
keit  in  Ehrliches  a-Färbung  und  Neutralfarb-Mischung. 

2.  Ebensolche  Granula,  aber  in  Neutralfarbe  roth  tingirt. 

3.  Ebensolche,  aber  durch  Säure  auflösbare  Granula. 

4.  Eosinophile,  feinkörnige  Granula. 

5.  Hypeosinophile,  feinkörnige  Granula,  gekennzeichnet  durch 
Entfärbung  des  Eosin  nur  durch  Säure. 

6.  Ebensolche,  auch  durch  Alkalien  entfärbbar. 

7.  Ebensolche,  durch  Neutralfarbe  roth  darstellbar. 

8.  Ebensolche,  in  Triacid  und  Eosin  nur  schwach  roth  farbbar. 

9.  Ebensolche  mit  Triacid-Färbung,  welche  an  Neutrophilie 
erinnert,  neben  deutlicher  Eosin-Färbbarkeit. 

10.  Ebensolche  mit  deutlicher  neutrophiler  Färbung  neben 
deutlicher  Färbung  in  Eosin. 
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11.  Ebensolche  mit  ausgesprocheDer  Färbbarkeit  sowohl  in 
Eosin,  als  Metbylenblao. 

Es  ist  das  eine  ziemlich  geschlossene  Reihe  von  Uebergängen 
einer  Farbreaction  in  die  andere.  Aehnliches  hat  Ehrlich ^^  bereits 
an  Zellen  des  Knochenmarkes,  speciell  bei  Meerschweinchen  con- 
»tatireo  können,  indem  ^während  der  Umbildung  der  uni- 
nueleären  Zellen  m  den  multinucleären  auch  die  Beschaffenheit 
der  Komelang  sich  ändert^.  Die  jungen,  einkernigen  Zellen  des 
Meerschweinchens  mit  jener  pseudo-eosinophilen  Körnung,  auf 
deren  Aehnlichkeit  mit  unserer  hypeosinophilen  bereits  oben  ver- 
wiesen wurde,  färbten  sich  nehmlich  „nach  länger  dauernder 
Fixirang  in  überhitztem  Wasserdampf  in  Eosin-Methylenblau 
blänlicbroth^.  In  den  multinucleären  Zellen  fand  sich  dagegen 
nur  Rothfarbnng  derselben  Granula.  Einen  derartigen  Unterschied 
bemerkte  man  ja  in  unseren  Präparaten  auch,  doch  nicht  auf 
ein-  und  mehrkemige  Zellen  vertheilt  Vielleicht  liegt  das  an 
der  Erhitzung  bei  Ehrlich,  jedenfalls  aber  war  bei  uns  stärkere 
Blaufärbung  der  eosingefSrbten  Granula  und,  unabhängig  von  der 
Zellform,  bei  verschiedenen  Individuen  zu  bemerken. 

Ob  überhaupt  das  Älter  der  Zellen  von  wesentlichem  Einfluss 
auf  die  farberische  Beschaffenheit  der  Granula  ist,  das  wenigstens 
für  unsere  Objecto  zu  entscheiden,  fallt  um  so  schwerer,  als  wir 
gerade  bei  alten  und  ältesten,  nehmlich  im  Zerfall  begriffenen 
Zellen  ebensowohl  eosinophile,  als  hypeosinophile  Tinction  an- 
getroffen haben.  — 

Eine  andere  Variabilität  innerhalb  der  eosinophilen  Gruppe 
besteht    in    den  Zellformen    selbst,    wie   schon   Ehrlich ^^   und 
Müller"  für  das  Rückenmark  es  beschrieben  haben,   bezüglich 
Crosse,  Gestalt  und  Kernfigur.   Auch  an  unseren  Zellen  fehlte  diese 
Verschiedenheit  bei  sonst  gleichem  Verhalten  der  Granula  nicht. 
Wichtiger  erschien  aber  der  Uebergang  von  Eosinophilie  zu 
Hypeosinophilie    und    von  da  zu  Neutrophilie,    ebenso  der  von 
Derbkomigkeit   zu  Feinkörnigkeit,    wie   er   aus   unseren   Unter- 
suchungen  erhellt.     Grob-  und  feinkörnige  Granula   in  ein  und 
derselben    Zelle,   und    beide    eosinophil,    sind    zwar   schon    von 
Schaffer**   in  der  an  eosinophilen  Zellen  reichen  Thymus  ge- 
funden worden,  auch  Müller"  bildet  solche  vom  Knochenmark 
ab,  für  ans  aber  ist  vor  allem  das  Vorkommen  nur  feinkörniger^ 

ArelriT  t  patbol.  AoaL  Bd.  156.  Hft.  2.  22 
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dabei  aber  eosinophiler  Granula  in  allen  Zellen  desselben  Prä- 
parates bedentungsvoll,  weil  damit  auch  morphologisch  eine 
Zwischenstufe  der  scheinbar  so  getrennten  Granula-Eategorien 
hergestellt  wird. 

Man  kann,  ja  man  muss  sich  wohl  vorstellen,  wie  alF  diese 
Granula  nichts  principiell  Verschiedenes  sind,  sondern  unter   uns 
noch  unbekannten   Einflüssen  ümwandelungen  erleiden  koDoeD. 
Man  hat  den    bestimmten  Eindruck,  auch  bei  den  eosinophileQ 
Körnchen,  nicht  constanten  Grössen,  sondern  einer  labilen  Masse 
gegenüber  zu  stehen,  und  wird  um  so  mehr  Schlüssen,  welche 
aus  dem  zufallig  hier  mehr,  dort  minder  häufigen  Antreffen  einer 
bestimmten  Form  gezogen  werden  wollen,   mit  höchstem  Miss- 
trauen  begegnen.     Eine   Scheidung  der  verschieden  granulirteo 
Zellen   auch  nach  ihrer  äusseren  Form  konnten  wir  ja  nur  ein 
einziges  Mal  (Fall  28)  beobachten;   aus  einem  so  vereinzelten 
Befund  lassen  sich  aber  kaum  Deductionen  ableiten.    Wohl  aber 
ist  im  Hinblick  auf  die  Variations-Möglichkeit  der  Umstand  sehr 
wichtig,  dass  (v.  Noorden'^  u.  A.)  beim  Asthma  eosinophile 
Zellen    nur   zeitweise,    nur   nach  Anfallen  in  grösserer  Zahl  an- 
getroffen   werden.      Welche    Bedeutung    dabei    der   Vermehrung 
eosinophiler  Zellen  im  Blute  sowohl  bei  dieser  Krankheit,  aU 
bei  manchen  anderen  (Rieder",  Müller*^  Klein**,  Ehrlich*^) 
zukommt,  das  hier  zu  erörtern  kann  um  so  mehr  unterbleiben^ 
als  dem  Zwecke  vorliegender  Arbeit  mehr  die  Sicherstellung  von 
Thatsachen^  als  die  Aufstellung  von  Hypothesen  entspricht. 

Es  ist  nun  noch  auf  die  im  allgemeinen  geltende  Identität 
der  Zellen  entzündlicher  Producte  und  entzündlich  entstandenen 
Gewebes  zurückzukommen,  schon  um  die  Frage   nach   der  Her- 
kunft der  ausgeschiedenen  Zellen  beantworten  zu  können.      Denn 
wenn    diese    und    diejenigen  im  Gewebe  stark  übereinstimmeo, 
könnte   man  eher  an  gleiche  Abstammung  denken.      Nun   sind 
wohl  in  dem  Gewebe  der  Polypen  auch  Verschiedenheiten  gegen- 
über den  Secretionszellen  vorhanden  gewesen;  als  durchgehender 
Befund    kehrt   aber   auch   bei  jenen  immer  die  Hypeosinophilie 
wieder.      Das    giebt  uns   aber  noch  keinen  Aufschluss,    ob   die 
Zellen  aus  dem  Blut  oder  dem  Gewebe  stammen.     Nach  Neu- 
mann's*'  und  Ehrlich's'^  Angaben   wäre  dies  leicht  za  ent- 
scheiden,   da  frisch  erzeugter  Eiter,    bezw.  frische  Entzündung^ 
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heerde  nur  maltinucleare  Elemente  enthalten.    Da  aber  in  unseren 
Präparaten   einerseits  einkernige  Zellen  vorkommen,   anderseits 
solche  auch  im  ^^späteren  Verlauf  der  Entzündung'^  nach  Ehrlich 
anzutreffen  sind,  ist  hier  auch  keine  Losung  enthalten.     Es  ist 
auf  den  ersten  Blick  sogar  nicht  wahrscheinlich,  dass  diese  Zellen 
aus  dem  Blute  stammen.     Denn  einmal  sind  die  multinucleären 
Zellen  des.Blutes  neutrophiH),  und  dann  sind  nach  Ehrlich  gerade 
die  grannlirten  Zellen  des  Blutes  diejenigen,    welche  zur  Aus- 
wanderung bestimmt  sind.    Die  fiypeosinophilie  liesse  also  viel- 
mehr  an    eine  Entstehung  der  Zellen   aus  den  sich  theilenden 
Gewebszellen  denken,  weil  ja  im  Blut  bisher^)  keine  Hypeosino- 
philie  beobachtet  worden  ist.    Aber  das  ist  ein  schwacher  Grund, 
da   die  Granula  ja  auch  im  Gewebe  bisher  noch  nicht  bekannt 
waren.      Auch  könnte  man  sich   wohl  vorstellen,  dass  bei  der 
anzweifelbaften  Nabe-  und  Zwitterstellung   der  hypeosinophilen 
za  den  eosinophilen  und  neutrophilen  Zellen  erst  während  gewisser 
Processe  eine  Umwandlung  dieser  in  jene  erfolgte.    Wir  können 
also    die    Frage    ruhig   mit   derjenigen   nach    der  Herkunft   der 
«eosinophilen  Zellen  in  Polypen,  Pemphigusblasen  u.  s.  w.  iden- 
tificiren,    und    auf   die    ausführlichen  Betrachtungen    Ehrliches 
bieröber  verweisen,  wonach  eine  Auslese  dieser  Zellen  aus  dem 
Blute    auf   chemotactischem   W^e   am    wahrscheinlichsten  sich 
darstellt.  — 

Die  Frage  nach  der  Entstehung  zieht  auch  gleich  die  nach 

dem    weiteren  Ergehen  der  Granula  nach  sich.     Wir  sahen  ja 

ausser  den  intracellulären  überall    meistens  massenhafte  Granula 

in  dem  schleimigen  Stratum  der  Sputa  u.  s.  w.  verstreut.     Wo 

kommen  diese  her?     Im  Stratum  selbst  werden  sie  wohl  kaum 

entstanden  sein,  um  dann  nach  Phagocyten-Art  von  den  Zellen 

anfgenommen  zu   werden;    dagegen  spricht  ihre  ebenso  häufige 

Anwesenheit  im  Serum  des  Gewebs-Eiters  und  ihre  regelmässige 

Anhäufung  um    Kerne  in  Auflösung  begriffener  Zellen:    Bereits 

vernichtete  Zellen   können  nicht  mehr  fressen.     Sonach  sind  sie 

im  Zellkörper  selbst  enthalten  und  verlassen  denselben  erst,  um 

frei    verstreut  zu  erscheinen.      Das  aber  geschieht  sicher  nicht 

durch  Zerfall  der  Zellen,  denn  die  geringe  Anzahl  sich  auflösender 

Zellen    steht  in  zu  unvereinbarem  Contraste  mit  der  Anzahl  freier 

1)  S.  dagegen  Grünwald,  Centralbl.  f.  innere  Medicin.     1899.    No.  30. 
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Granula.  So  mnss  man  wohl  an  eine  Art  ständiger  Absonderaog 
der  Körnchen  aus  dem  Zellkörper  heraus  denken,  nach  Analogie 
etwa  eines  Excretions -Vorganges.  Damit  würde  anch  fibereio- 
stimmen,  dass  eine  Vermehrung  der  secemirten  eosinophiles 
Zellen  im  allgemeinen  Hand  in  Hand  geht  mit  einer  gleichen 
Vermehrung  im  Blute,  welche  nach  MüUer^^  „stets  auf  chronische 
Veränderungen  der  blutbereitenden  Organe^  hindeutet 

Diese  Ausscheidung  aus  den  Zellen  nach  aussen  konnte  ja 
auch  Hankin'^  durch  Abnahme  der  Granula  nach  Verweilen  der 
Blutproben  im  Thermostaten,  und  Janowski'^  direct  an  stag- 
nirendem  Eiter  nachweisen.  Die  neutrophilen  Körner  verschwindeo 
hier  sogar  gänzlich. 

(Wir  durften  sonach  auch  bei  Fall  19  getrost  die  nicht 
granulirten  Zellen  den  anderen  als  gleichwerthig  ansehen,  da  ja 
auch  auffallend  dürftig  granulirte  sich  im  selben  Präparate  fanden.) 

In  der  Auffassung  der  Granula  als  Stoffwechsel-Producte 
ergiebt  sich  also  für  die  Zellen  des  Sputum  u.  s.  w.  keine  Ab- 
weichung von  der  durch  Ehrlich  bereits  für  die  BIntzellen  aaf- 
gestellten  Theorie. 

Fragen  wir  endlich  nach  der  biologischen  Bedeutung  der 
Granula  in  den  entzündlichen  Secreten,  so  können  wir  einzelnen 
Formen  derselben  bei  der  uns  jetzt  bekannten  Variabilität  keine 
zu  hohe  Bedeutung  beimessen.  Die  Zeiten  sind  ja  wohl  ohnedies 
vorüber,  wo  z.  B.  Neusser"  sich  durch  einseitige  Eosinophilie- 
Funde  soweit  begeistern  lassen  konnte,  dass  er  unter  vollem  Beifall 
von  St.  Klein'*,  vor  dem  Vorschlage  der  Castration  bei  schweren 
und  unheilbaren  Hautleiden  (!)  nicht  zurückschreckte,  da  ver- 
mehrte Eosinophilie  des  Blutes  sowohl  bei  diesen,  als  bei  Osteo- 
malacie  gefunden  wurde.  Da  nun  letztere  Erkrankung  durch 
Castration  (!)  behandelt  wurde,  war  die  logische  Bracke  zur 
gleichen  Behandlung  jener  Leiden  auf  dem  Rücken  der  Eosino- 
philie  sofort  geschlagen. 

Das  geht  denn  doch  zu  weit.  Viel  sympathischer  ist  uns 
Mülle r's^'  Auffassung,  wonach  „den  eosinophilen  Zellen  eine 
durch  nichts  berechtigte  Sonderstellung  unter  den  übrigen  lenko- 
cytären  Zellen*  verliehen  worden  ist.  — 
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Als  schlieasliches  Ergeboiss  unserer  UnterBachang  bleibeo 
somit  folgende  Punkte: 

Erstlich  die  im  Grossen  und  Gänsen  herrschende  Ueber- 

einstimmuug  zwischen  den  Zellen  des  Spntam,  anderer  entzünd- 
licher Absonderungen  und  in  entzündlich  entstandenem  Gewebe. 

Zweitens  das  regelmassige  Vorkommen  einer  bisher  beim 
Menschen  nicht  bekannten  Form  von  Granula  in  diesen  selben 
Producten. 

Drittens  die  Constatirung  der  ausserordentlichen  Labilität 
im  Verhalten  dieser  Granula.  ^ 


2.    Fremdkörperzellen. 
Das  menschliche  Sputum  enthält  zwei  Arten  von  Fremd- 
körper-Zellen.    Die   einen   führen  von  aussen  eingedrungene 
Bestaodtheile   der  Athemluft,   Staub,   Russ,  Steintheilchen  und 
derg].,  die  anderen  Schlacken  des  Organismus  selbst,  nehmlich 
Zeratorungs-Producte  von  rothen  Blutkörperchen  mit  sich.     Da 
letzteres    hauptsächlich    bei  der   in  Folge  von  Herzfehlern  auf- 
tretenden rothen  Induration  der  Lunge  vorkommt,  hat  man  diese 
Zellen  kurzweg  als  ^Herzfehler-Zellen''  bezeichnet.    Dieser  Aus- 
druck greift  bereits  anderweitiger  Deutung  ihrer  Entstehung ')  vor, 
und  so  beschränken  wir  uns  in  Nachfolgendem  auf  den  Ausdruck: 
Blotpigment-Zellen.     (Die  Natur   des  Pigmentes  nachzuweisen, 
wurde  immer  die  bisher  übliche  Methode  der  Constatirung  von 
Eisen    mittelst  schwefelsauren  Ammoniums,    lieber  noch  Ferro- 
cyankalinm-Salzsäure,  verwendet) 

Es  ist  zugleich  zu  betonen,  dass  auch  Staubzellen  Eisen- 
reactioD  geben  können,  wenn  und  weil  der  aspirirte  Staub  eben, 
wie  bei  Metallarbeitern  und  dergl.,  Eisen  enthält.  Aber  dieses 
ektogene  Pigment  stört  uns  nicht,  auch  solche  Zellen  nur  als 
Stanbzellen  zu  bezeichnen,  da  die  Zellen  mit  endogenem  (oder 
hämatogenem)  Blutpigment  besonderer  Untersuchung  über  ihre 
Herkooft  bedürfen,  sich  auch  im  Sputum  selbst  durch  Gruppirung 
and  besondere  Anhäufung  bei  Krankheiten,  welche  Blut  in  die 
Luftwege  befördern  (Herzerkrankungen,  Infarct,  Pneumonie),  dif- 
ferenziren.  Die  erstere  Sorte  von  Zellen  bezeichnen  wir,  wie 
»)  Bei  Infarct,  Aslhm»  (v.  Norden^*),  Emphysem  (Wirsing«^),  Pneu- 
monie. 
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schon  mehrfach  oben  geschehen,  als  Staubzellen.  Dieselben  haben 
wir  im  Wesentlichen  deswegen  untersucht,  um  zur  Aufkläroog 
der  Herkunft  der  Biutpigment-Zellen  beizutragen.  Man  hat  sich 
ja  nach  und  nach  so  ziemlich  geeinigt,  letztere  als  Alveolar- 
Epithelien  anzusehen,  und  mangels  lauterer  oder  begründeter 
Widerspruche  in  letzter  Zeit  sogar  den  Beweis  hierfür  nicht 
mehr  benöthigt  Es  war  unsere  Aufgabe,  aus  der  Litentor 
und  am  Object  die  Begründung  dieser  Auffassung  za  cod- 
troliren. 

Finden  sich  diese  pigmentirten  Zellen  in  den  Alveolen?  Ist 
Pigment  im  Alveolar-Epithel  vorhanden?  —  Sucht  man  in  der 
ersten    anatomischen  Arbeit   über  das  Lungen-Pigment,    in  der 
Zen  k  er 'sehen '^),  nach  Aufschluss  hierüber,  so  erfahrt  man  nar 
Negatives,    um   so  begreiflicher,    als  Zenker  ja  überhaupt  die 
Existenz  eines  Alveolar-Epithels  leugnete.      Er  fand  auch  kein 
Pigment   in  den  Flimmer-Epithelien  der  Bronchi.      Die  Staab- 
körnehen  sollen  dagegen  in  die  platten  Epithelien  der  Endver- 
zweigungen eindringen,  welche  sodann  sich  vergrössem  und  kugelig 
werden,  und  durch  Aspiration  sich  in  den  Alveolis  anhäufen.  Diese 
Metamorphose  kleiner,  platter  Zellen  in  grosse,  kugelige  hat  man 
auch  in  neueren  Arbeiten  wieder  hervorgeholt,    um  den  merk- 
würdigen Gegensatz  zwischen  den  verhältnissmässig  kleinen  Zellen, 
welche    man    als  Alveolar-Epithel  anspricht,    und  den  meistens 
grossen  Gebilden,  welche  im  Sputum  das  Pigment  enthalten,  zu 
überbrücken.      Es  wäre   vielleicht  werthvoller  gewesen,    anstatt 
durch    diese  Hypothese  die  Möglichkeit  darzuthun,    dass  die 
Pigment-Zellen  Alveolar-Epithel  seien,  lieber  die  Thatsächlicb- 
keit  der  Existenz  von  Pigment  im  Alveolar-Epithel  dort,  wo  man 
es  sicher  als  solches  ansprechen  kann,  nehmlich  in  situ,  zu  be- 
weisen.    Zwar  hat  Tschistovitsch  bei  Thieren  experimentell 
dies   bereits  versucht,    und  ist  dabei  zu  Resultaten  gekommen, 
welche  für  die  Lehre  vom  Alveolar-Epithel  eigentlich  vernichtend 
sind.     Er  fand  bei  Meerschweinchen,  denen  er  Lampenruss  einzo- 
athmen  gab,  nie  Pigment  in  den  Epithelien,  und  bei  Kaninchen 
zeigte  sich  die  leukocytäre  Natur  grosser,  epithelähnlicher  Zellen, 
welche  intratracheal  eingespritzte  Streptokokken  wieder  nach  aussen 
führten,  sehr  deutlich  dadurch,  dass  sie  zugleich  Carmio,  welches 
er  intravenös  injicirt  hatte,    enthielten.      Aber  beim  Menseben 
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and  far  natfirliche,  nicht  experimentelle  Verhältnisse,  konnte  man 
einwerfen,  war  das  noch  nicht  beweisend. 

Ich  habe  nnn  Schnitte  einer  Anzahl  Langen  daraufhin  anter- 
sucht.  Es  waren  theils  Langen  mit  dem  gewöhnlichen  Staub- 
pigment der  Culturmenschen,  theils  ausserordentlich  stark  pig- 
mentirte  von  einem  Eaminkehrer,  endlich  Langen  mit  brauner 
Induration.  Es  wurde  fär  nöthig  erachtet,  sich  ausser  dem  Be* 
satze  der  Alveolen  auch  mit  dem  Bronchial-Epithel  zu  beschäf- 
tigen. Denn  a  priori  lässt  sich  nur  unter  der  Einwirkung  bereits 
vorgefasster  Meinung  nicht  einsehen,  warum  die  Pigment-Zellen 
nicht  auch  hier  ihren  Ursprung  haben  können.  Mindestens  wird 
ein  hier  negativer  Befund  auch  bezüglich  des  Alveolar-Epithels 
Misstraoen  erwecken  müssen.  Denn  warum  soll  gerade  dies 
Epithel  vor  allen  anderen  Epithelien  bevorzugt  sein? 

Nun  ist  es  gar  nicht  leicht,  in  Schnitten  herauszufinden,  ob 
und  in  was  für  einer  Art  Zellen  sich  Pigment  findet,  da  dasselbe 
meist  auch  ausserhalb  lagert  und  dadurch  die  Grenzen  verwischt 
werden.     So  gelang  es  mir  auch  nur  in  einer  nicht  besonders 
pigmentirten  Lunge,  an  einigen  Stellen  rundliche  Zellen  von  etwa 
doppelter   Leukocytengrösse   mit    1    und    2  Kernen   in  2-   und 
Sfacher  Schicht  der  Alveolar-Innenfläche   aufgelagert  zu  sehen, 
von   denen  einige  deutlich  Staubpigment   enthielten.     Aber  ob 
das   wirklich  AIveolar-Epithelien,  ob  es  nicht  durch  die  Wand 
getretene  epithelioide  Wanderzellen  waren,  das  muss,  im  Hinblick 
aof  Tschistovitsch's  mit  Sicherheit  als  epithelioide  Rundzelien 
erkannte  Pigment-Zellen,  doppelt  zweifelhaft  erscheinen,  da  nur 
Pigment  in  einfach  der  Wand  fest  aufgelagerten  Zellen  beweis- 
kräftig sein  kann.     In  der  ganz  schwarzen  Lunge  eines  Kamin- 
kehrers  gar   konnte  nichts  dergleichen  gefunden  werden    (auch 
das   Bronchial-Epithel  war  ganz  pigmentfrei),  und  um  so  mehr 
fiel   es  auf,    dass  pigmentirte  Zellen^    welche    ganz  genau    den 
später  bezüglich  ihrer  Eigenart  näher  zu  erörternden  Staubzellen 
glichen,    innerhalb   eines   Bronchial-Lumens    in   Schleim   einge- 
bettet lagen. 

Mit  den  Blutpigment-Zellen  verhielt  es  sich  noch  anders. 
Solehe,  wiederum  in  ihrem  Aussehen  den  Herzfehler-Zellen  gleich, 
sah  ich  mitten  in  den  dichtgedrängten  rothen  Blutkörperchen  bei 
fndchem»  hämorrhagischen  Infarct,  ebenso  bei  rother  Induration. 
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Es  ist  schwer,  sich  vorzustellen,  dass  AIveolar-Epitheliea  erst  das 
Pigment  aufgenommen,  sich  dann  losgelöst  und  hierauf  mühsam 
durch  die  breiten  Schichten  der  Erythrocyten  hindurchgearbeitet 
hätten.  Wenn  man  aber  an  Wanderaellen  der  Blut-Leukocyteo 
denkt,  die,  mitten  im  Haufen  der  sich  auflösenden  Blntkörperchea 
deren  Farbstoflf  aufnehmen^  das  gäbe  kein  unannehmbares  Bild. 
—  Aber,  wie  man  sieht,  auch  die  Befunde  an  der  Lunge  selbst 
ergeben  noch  keinen  stringenten  Beweis:  Angenommen,  man  hielt« 
an  der  Identität  der  in  den  Alveolen  liegenden  epitbelioiden 
Pigment-Zellen  mit  Alveolar-Epithelien  fest,  so  fragt  es  sich 
immer  noch,  ob  denn  diese  die  einzige  Quelle  für  die  betreffenden 
Sputum-Bestandtheile  sind.  Hält  man  aber  die  Natur  der  intra- 
pulmonal gefundenen  Zellen  für  mindestens  controvers,  so  drängt 
sich  erst  recht  die  Frage  auf,  ob  denn  nicht  die  pigmeotirten 
Epithelien  auch  anderwärts  entstehen  und  dem  Sputum  bei- 
gemengt werden  können. 

Neu  mann  hat  bereits  darauf  hingewiesen,  dass  auch  im 
„Rachen-Sputum''  Staubzellen  vorkommen.  Bizzozero  erhebt 
dagegen  den  allerdings  recht  sophistischen  Einwand,  dass  man 
daraus  nur  folgern  könne,  dass  selbst  leichte  Katarrhe  der  oberen 
Luftwege  sich  ohne  Schwierigkeiten  bis  zu  den  Lungen  fort- 
pflanzen. So  lange  der  Auswurf  durch  Husten  bezw.  Räuspern 
entleert  wird,  kann  man  dem  hier  enthaltenen  Einwand  des  Her- 
stammens  aus  der  Lunge  allerdings  nicht  vollstiuidig  ausweichen. 
Aber  es  geht  nicht  wohl  an,  denselben  auch  aufrecht  zu  erhalten 
gegenfiber  jenem  Sputum,  welches,  wie  bei  manchen  Leuten, 
durch  heftiges  Aspiriren  aus  der  Nase  oder  dem  Nasenrachen- 
Raum  nach  hinten  gezogen,  und  dann  einfach  ohne  Exspirations- 
Bewegungen  ausgespuckt  wird.  Ich  habe  solche  Sputa  unter 
meinen  Augen  produciren  lassen  und  Folgendes  gefunden  : 

Nasenrachenauswurf. 

58.  Spärlicher  weiss- schaumiger  Auswarf  mit  oj^aken  weissen 
Fetzchen.  Diese  bestehen  grossentheils  aus  mittelgrossen  poly- 
gonalen Epithelien  und  einigen  erheblich  kleineren,  ovalen,  schwarz 
pigmentirten  Zellen  mit  1 — 2  wandständigen  Kernen  und  netz- 
förmig durchbrochenem  Plasma;  im  übrigen  Rundzellen. 

59.  Weissliches,    speichelähnliohes    Sputum,    kaum   etwas 
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grau.  Derselbe.  Befand,  nur  dass  auch  kleinere  Pigmeotzellen 
souat  gleicher  Beschaffenheit  vorhanden  sind. 

60.  Zahglasiges,  grauweisses  Klümpchen  mit  grauen  Streifen. 
Enthalt  massenhaft  sehr  grosse,  ovale  Zellen,  von  denen  ein 
Theil  mit  Myelintropfon,  die  meisten  mit  braunem  und  schwarzem, 
feinkörnigem  Pigment  gefüllt  sind.  Die  Kerne  stehen  an  der 
Wand  der  Zellen. 

Sollte  hier  immer  noch  ein,  wir  dürfen  wohl  sagen  unbe- 
rechtigter Zweifel  an  der  Herkunft  der  Pigmentzellen  sich  erbeben, 
so  muss  dieser  wohl  gegenüber  einem  Secret  schweigen,  dessen 
Abstammung  aus  der  Nase  dadurch  sichergestellt  war,  dass  es 
nur  durch  Ausschneuzen  erlangt  wurde.  Es  wurde  also 
eine  Reihe  von  Personen,  und  zwar  mit  Vorliebe  solche  unter- 
sucht, welche  eine  stark  verstaubte  Luft  eingeathmet  hatten, 
wie  Schlosser  u.  dgl.  Leider  fielen  fast  alle  Befunde  negativ 
aus.  Auch  in  den  schmutzigsten  Nasenanswürfen  war  nehmlich 
das  massenhaft  in  grossen  Schollen,  seltener  in  kleinen  Körnern 
vorkommende  Pigment  niemals  innerhalb  irgend  welcher  Zellen 
eingeschlossen.  Es  ist  das  erklärlich,  wenn  man  die  prophylaktische, 
staubfangende  Fähigkeit  des  Nasensecretes  in  Betracht  zieht, 
welches  die  Fremdkörper  offenbar  nur  zu  kurze  Zeit  aufge- 
nommen hat,  um  sie  in  Zellen  verarbeiten  zu  können.  Und  so 
wäre  gerade  die  hauptsächlichste  Stütze  für  unsere  Ansicht,  dass 
flicht  gerade  nur  die  Lungen  die  Pigmentzellen  liefern  müssen, 
gefallen,  wenn  nicht  zum  Glück  noch  das  Secret  eines  acuten 
Schnupfens  (s.  o.  Fall  25)  eine  Menge  typischer  Staubzellen 
aufgewiesen  hätte.  Warum  sie  gerade  da  zu  finden  waren, 
sonst  gar  nicht,  darüber  wollen  wir  keine  Hypothesen  aufbauen, 
genug  an  dem  Resultat:  Das  Vorkommen  von  Staubzellen 
ist  nicht  an  das  Alveolar-Epithel  gebunden.  —  Ist  es 
denn  überhaupt  an  Epithel  gebunden?  Können  nicht  Zellen 
bindegewebiger  Herkunft  geradeso  zu  Pigmentträgorn  werden? 
Für  Meerschweinchen .  und  Kaninchen  haben  das  die  oben  ange- 
führten Versuche  Tschistovitsch's  zweifellos  erwiesen.  Die- 
selben stehen  allerdings  im  Gegensatze  zu  älteren  Versuchen 
KnanfPs*'  und  Panizza's\  Aber  diese  können  wir  nicht  als 
beweisend  betrachten. 

Knauff  hatte  Flachschnitte  durch  die  Bronchial-Schleimhaut 


336 

frisch  getödteter  Hände  geführt,  welche  vorher  Russ  eingeatbmet 
hatten.  Dabei  sah  er  dann  den  Russ  in  den  Becherzellen  ange- 
häuft. Panizza  sah  an  den  Becherzellen  abgeschnittener  Frosch- 
muod-Schieimhaat  kleine  Kugeln  austreten^  welche  (auf  dem 
gewärmten  Objecttisch)  sich  mit  aufgestreuten  Rusa  anfüllteo. 
Ebenso  sah  er  solchen  von  ^Myelin-,  Schleim-,  Eiter-  und 
Pflasterzelien^  eines  pigmentlosen  Rachenspntum  aufgenommeD 
werden. 

Eigene  Untersuchungen  haben  mich  belehrt,  dass  es  an  ge* 
trockneten  Präparaten  meist  ausserordentlich  schwer,  an  frischen 
geradezu  unmöglich  ist,  zu  sagen,  ob  Staubkörner  u.  dgl.  inner- 
halb oder  ausserhalb  von  Zellen  liegen,  wenn  man  nicht  gerade 
ausschliesslich  im  Umkreis  der  Zelle  und  conform  deren  sonstiger 
Gestalt  die  Fremdkörper  angehäuft  sieht.  Da  auf  diese  Fehler- 
quelle bei  Ena  uff  und  Panizza  nicht  ausdrücklich  hingewiesen 
ist,  können  wir  sie  nicht  als  ausgeschlossen  betrachten. 

Beim  Menschen  mnsste  (trotz  Tschistovitch's  Resultaten) 
die  Sache  neu  notersucht  werden.  Das  geschah  nun  auch  auf 
dem  nicht  unrationellen  Wege,  Eigenthümlichken,  die  die  Epi- 
thelien  gar  nicht  besitzen,  in  den  Zellen  aufzusuchen:  Schlüter 
hatte  bei  (Lenhartz^  durch  Färbungen  mit  Ehrlich'schen  Gra- 
nulafarben an  Schnitten  und  Sputum  Aufschluss  zu  erhalten  ver- 
sucht, in  der  Voraussetzung,  die  Zellen  würden,  wenn  der  Lenko- 
cytenreihe  angehörig,  neutrophile  Körnung  aufweisen.  «Sehr 
instructiv  waren  die  Bilder  keineswegs^,  wie  Lenhartz  zuge- 
stehen muss. 

Vorher  hatte  auch  schon  v.  Noorden^^  an  Eisenpigmeot- 
Zellen  eines  Falles  von  Asthma  diesen  Nachweis  versucht  ond 
in  der  Hälfte  der  Zellen  neutrophile  Körnung,  bei  einigen  anderen 
eosinophile  gefunden.  Damit  wäre  ja,  besonders  wenn  man  mit 
V.  Noorden  über  die  anderen  nicht  granulirten  Zellen  einfach 
aburtheilt:  sie  waren,  da  nichts  für  ihre  Natur  als  Lymphocyten 
sprach,  Epithelien,  die  Sache  erledigt.  Leider  sind  diese 
Befunde  nicht  ganz  einwandfrei.  Erstens  hatte  sich  nur  in  ganz 
wenigen  Zellen  überhaupt  eine  Färbung  erhalten,  da  sie  nach- 
her zur  Färbung  des  Eisenpigmentes  mit  Ferrocyankalium-Salx- 
säure  behandelt  waren;  dann  ist  sehr  auffällig^  dass  weitere 
Färbungsversuche  an  einer   Spirale   misslangen,    „da  nach  Ein- 
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wirkang  der  Salzsaure  die  Bhrlicb'sohe  Färbang  stets  versagt^. 
Nach  meinen  Erfahmngeo  versagt  sie  aber  nicht  blos  nach 
Einwirkung  von  Säoren,  sondern  auch  bei  nachheriger  Ein- 
wirkang  derselben.  Endlieh  gelang  die  Conservirung  der  ge- 
färbten Körnchen  nicht,  da  dieselben  bald  bis  snm  Verschwinden 
verblassten.  Fär  beweisend  können  wir  also  diese  Befunde  nicht 
ansehen,  bestenfalls  nur  für  Zufatls-Ergebniss,  da  unsere  eigenen 
zahlreichen  Granulafarbungen  gerade  an  Pigmentzellen,  mit  und 
ohne  Salzsaure,  vergeblich  blieben.  —  Es  war  nöthig,  einen 
anderen  Weg  einzuschlagen.  Es  wurde  ein  Organ  unter- 
sucht, welches  Pigment  von  aussen  her  aufnimmt,  dessen  Zellen 
aber  auf  Epithel  auch  nicht  einmal  verdächtig  sind:  das  sind 
die  peri bronchialen  Lymphdräsen.  Es  wurden  also  Schnitte  von 
solchen  angefertigt;  doch  ohne  Ergebniss.  Man  konnte  nirgends 
mit  Sicherheit  erkennen,  ob  das  massenhaft  angehäufte  Pigment 
auch  wirklich  intracellulär  lag.  Die  Zellen  mussten  also  isolirt 
werden.  Das  versuchte  ich  dadurch,  dass  von  Schnitten  der 
Saft  abgestreift  und  auf  Objectträgern  angetrocknet  wurde.  Doch 
auch  dann  noch  überdeckte  die  Kohle  die  Contouren,  und  nur 
durch  Auswaschung  des  Saftes  mit  physiologischer  Kochsalz- 
Losung  gelang  es  endlich,  klare  Bilder  zu  erhalten. 

Pigmentirte  Lymphdrusen. 

61.  Zwischen  den  stark  kerngefarbten  Lymphocyten  liegen 
zahlreiche  1^ — 2  Mal  so  grosse,  stark  pigmentirte  Zellen  mit 
1 — 2  wandständigen  blassen  Kernen  und  durchbrochenem  Plasma. 
Hie  und  da  wurde  eine  Zelle  mit  normal  grossem,  centralem 
Kern,  aber  etwas  grosserem  Plasmaleib,  der  vollständig  aus 
feinen,  in  Methylenblau  stark,  im  Thionin  blass,  in  beiden 
homochrom  sich  färbenden  Granulis  aufgebaut  ist. 

62.  Bietet  ziemlich  das  gleiche  Bild.  Nur  sind  die  basophil 
granulirten  Zellen  zahlreicher,  ihr  Plasma  etwas  grosser,  der 
Kern  excentrisch,  bzw.  ganz  wandständig,  und  die  Körnung 
vielleicht  etwas  gröber. 

63.  Hier  fehlen  Pigmentzellen  gänzlich.  Das  sehr  reiche 
Pigment  ist  in  gleichmässig  grossen  Körnchen  diffus  verstreut. 
Ungefähr  in  dem  Verhältniss,  wie  sonst  Pigmentzellen,  sieht 
man  Zellen  mit  etwas  grösseren  blassen,  theilweise  excentrischen 
Kernen,    deren  Plasma  zwar  theilweise  stark  gefärbt,    doch  von 


338 

zahlreichen  Lucken  durchbrochen  ist,  so  dass  die  ganze  Zelle, 
grösseren  Umfang  vorausgesetzt,  den  Staubzellen  recht  ähnlich 
«eben  wurde.  Einige  wenige  Lymphocyten  zeigen  in  Eosin- 
Methylenblau  überaus  feine  rothe  Granula.  Hie  und  da  eioe 
grössere  Zelle  mit  excentrischem  Kern  und  sehr  starker,  gut 
farbbarer  basophiler,  nur  massig  feiner  Körnung.  — 

Es  erhellt  hieraus,  dass  Pigmentzellen  typischer  Art 
nicht  des  Epithels  zur  Grundlage  bedürfen,  sondern 
sicher  aus  Lymphocyten  entetehen  können. 

Müssen  sie  dies  aber  auch,  oder  können  nicht  doch  auch 
Epithelien  wenigsten  theilweise  die  Pigmentzellen  bilden? 

Die  Betrachtung  der  Zellen  im  Sputum  selbst  vermag  uns 
da  vielleicht  Aufschlnss  zu  geben: 

Staub-  und  Rauch-Sputa. 

64.  Grnnschwarz  gekörnte,  sonst  gläsige,  rundliche,' kleine 
Ballen.  Zahlreiche  einzelne  und  gruppirte  Staubzellen  von 
doppelter  bis  fünffacher  Leukocyten-Grösse,  mit  ziemlich  feinem, 
schwarzem  Pigment  locker  gefüllt,  1 — 5 wandständigen  Kemen. 
Das  Plasma,  besonders  in  Eosinfarbung,  fein  netzartig  gezeichnet, 
zeigt  keine  Granula,  während  die  zahlreichen  Rundzellen  dnrch- 
wegs  granulirte  sind  und,  zwar  erscheinen  diese  massig  feinen 
Granula  in  Triacidfarbung  meistens  rothviolett,  und  zwar  in 
Zellen,  deren  Kerne  dunkel  tingirt  bleiben;  eine  andere  kleine 
Partie,  vorwiegend  mit  helleren,  grünblauen  Kernen  (einkernig) 
ist  deutlich  roth  granulirt,  einzelne  einkernige  und  ebenfalls 
helikernfarbige  Zellen  sind  deutlich  gelbroth  grobgranulirt,  also 
eosinophil.  In  Eosin  färben  sich  nur  letztere  roth,  alles  andere 
bleibt  ungranulirt.  —  Hie  und  da  einige  grosse  Platten-Epithelieo 
mit  neutralem  Kern,  von  Pigment  nur  überlagert. 

65.  Grauschwarze,  glasige  Ballen.  Dieselben  besteben  meist 
aus  dichtpigmentirten.  runden  bis  ovalen  Zellen  von  Leukocyten- 
bis  zu  dreifacher  Grösse,  mit  je  einem  randständigen  Kern,  fein- 
genetztem, nicht  granulirtem  Plasma.  In  zahlreichen  Zellen 
sieht  man  nach  Methylenblau  -  Färbung  blaue  Kömer  von  un- 
gleicher Grösse,  auch  etwas  ungleichmässigen  Contouren  (Fig.  9). 
Man  wäre  versucht,  dieselben  für  Granula  (8)  anzusehen,  wenn 
nicht  die  Körnung  gar  zu  ungleichmässig  wäre.  Auch  ist  mit 
Thionin  nichts  Derartiges  nachzuweisen.     Die  Gewebszellen  sind 
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meist  etwas  langgestreckt,  undeutlich  contourirt,  mit  (io  Triacid) 
dankleo  Eeraen  und  violetter,  massig  feiner  Körnung.  Seltener 
rande,  ein-  bis  zweikernige  Zellen  mit  hellgrünblauen  Kernen 
aod  rother  Granulirung.  In  neotraler  Farbmischung  lässt  sich 
keine  Granulirung  erkennen. 

66.  Spärliche,  grau  gestrichelte,  glasige  Ballen.  Ganz 
wenige,  ovale,  mittelgrosse  Rundzellen  mit  je  einem  wandständigen 
Kern.  Die  zahlreichen  Rundzellen  sind  fein  hypeosinophil  ge- 
körnt Sie  fuhren  2 — 8  Kerne,  welche  in  Triacid  bald  hellblau- 
grfin,  bald  dunkelblaugrau  geiarbt  werden.  Die  Granula-Färbung 
bei  letzteren  Zellen  ist  viel  undeutlicher  und  spielt  mitunter 
ins  Bläuliche.  Nicht  selten  sieht  man  Kern-Degenerationen  nach 
Art  der  bei  Fall  37  beschriebenen. 

67.  Sehr  zähe,  orangegelbe  Schleimballen.  Die  sehr  zahl- 
reichen Staubzellen  führen  gelbes  und  braunes,  feinkörniges 
Pigment,  sind  theilweise  nicht  viel  grösser  als  Leukocyten,  theil- 
weise  bis  zu  fünffacher  Grösse.  Sie  haben  meist  einen  wand- 
ständigeo  Kern  und  feingenetztes  Plasma.  Rundzellen  sind 
ausserordentlich  wenig  vorhanden,  ihre  Körnung  ist  im  Allge- 
meinen zu  undeutlich,  um  sicher  differencirt  werden  zu  können, 
nur  eine  oder  zwei  hypeosinophil  fein  gekörnte  Zellen  lassen 
sich  klar  erkennen.  Weniges  polygonales,  pigmentfreies  Platten- 
Epithel. 

68.  Glasiges,  kaum  etwas  graues,  spärliches  Sputum.    Sehr 
viele  Staubzellen,  angefüllt  und  überlagert  mit  Myelintröpfchen, 
deren    auch    sehr    viele    freischwimmen.      Auch    grosse,    nicht 
pigmentirte,  stark  myelinhaltige  Zellen,  doch  ohne  Pigment  sind 
reichlich  vorhanden,   ebenso  kleinere,    kaum    etwas    mehr  denn 
leokocytengrosse  Zellen   mit    wenig   Pigment   gefüllt.     Die  pig- 
mentirten  Zicllen  haben  ein  bis  drei  theils  wandständige,    theils 
nur  excentrische  Kerne,    ihr  Plasma   ist  netzartig  durchbrochen 
und  blass.     Von  den  Rundzellen    sind    alle,    welche  in  Triacid 
hellgrunblaue  Kerne  haben,  hypeosinophil  fein  granulirt,  andere 
haben  solche  helle  und   dunkelblaugraue    Kerne   zugleich,   ihre 
Granula  sind  auch  noch  hypeosinophil,    doch  etwas  dunkler  ge- 
färbt; endlich  bei  anderen,  mit  nur  graublauen  Kernen,  besteht 
Granulirung    theils   gar    nicht,    theils    nur   in    unbestimmbarer 
Weise. 
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69.  Glasige,  graue  Elfimpchen,  welche  zahlreiche  Staub- 
Zellen  enthalten.  In  Methylenblau  geßrbt,  zeigen  sich  in  Plasma 
ebensolche  tiefblaue  Körnchen,  wie  bei  Fall  65.  Thioninfarbung 
dagegen  lässt  nichts  von  Körnung  bemerken. 

Eisen -Pigment  Zellen. 

70.  Mitral-  und  Aorten- Insufficienz.  Das  glasige,  zähe 
Sputum  enthält  dunkelrothbraune  Streifchen.  In  diesen  finden 
sich  massenhaft  gruppirte^  längsovale  Zellen,  meist  mit  einem, 
seltener  mit  zwei  und  mehr  wandständigen  Kernen,  welche 
Eisenpigment  theils  in  runden  Klümpchen,  theils  in  kerngrossen 
Schollen  eingeschlossen  haben.  Einige  Zellen  sind  geradezu  als 
Riesenzellen  anzusprechen.  Das  Plasma  ist  netzförmig  durch- 
brochen, färbt  sich  in  Eosin  sehr  blass.  In  demselben,  sowie 
im  Freien  finden  sich  einige  Myelintropfen.  Ausser  diesen  sieht 
man  theils  uoregelmässige,  theils  wurstförmige  Gruppen  leicht 
ovaler,  nahezu  runder  Zellen,  etwa  doppelt  so  gross,  wie  Leuko- 
cyten,  welche  theils  feinkörnig  pigmentirt,  theils  unpigmentirt, 
durchweg  nur  einen,  meist  centralen  Kern  besitzen.  Viel  gelbes 
und  dunkelbraunes  Pigment  liegt  frei.  Die  Rundzellen  sind  feio 
hypeosinophil  granulirt,  meist  mehrkemig. 

71.  Hämorrhagischer  Infarct  bei  ausgebreiteter  Lungenphthise. 
Reichlich  schleimig-eitriges  Sputum  mit  dicken,  hell-  bis  dunkel- 
rothen  Streifen.  In  diesen  hauptsächlich  rothe  Blutkörperchen, 
viele  Flimmer- Epithelien,  einige  grosse,  polygonale  Platten- 
Epithelien  mit  stark  sich  färbendem  Plasma  und  centralem 
Kern,  zahlreiche  ein-  und  zweikernige  Rundzellen  und  einige 
nicht  pigmentirte,  sehr  grosse  und  vielkernige  (Riesen-)  Zellen 
von  im  Uebrigen  gleichem  Aussehen,  wie  die  entsprechenden 
pigmentirten  des  vorigen  Falles. 

72.  Mitralstenose.  Acute  Pericarditis.  Ziemlich  dauD- 
flüssiges,  grüngelbes,  glasiges  Sputum,  in  welchem  eine  kleine 
branrothe  Faser  eingebettet  ist.  Dieses  enthält  viele  rothe  Blut- 
körperchen; in  geringer  Anzahl,  meist  vereinzelt  oder  spärlich 
gruppirt,  längsovale,  abgerundete,  feinkörniges  Pigment  fuhrende 
Zellen  von  der  Grösse  etwa  dreier  Leukocyten  bis  zur  Grosse 
grosser  Plattenepithelien  des  Rachens,  mit  je  einem  wandständigen 
Kern.     In  Methylenblau  zeigen    sich    innerhalb    mehrerer  dieser 
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Zellen,  besonders  der  grösseren,  feinkörnige  bis  grobkörnige,  in 
ihrer  Grösse  aber  verschiedene  und  auch  nicht  ganz  regelmässig 
runde,  blaue  Körnchen.  Mit  Thionin  läset  sich  nichts  von  diesen 
Gebilden  darstellen. 

73.  Aneurysma  der  Aorta. 

Schleimig-eitriger  Auswurf  mit  ziemlich  frischen  Blutstreifen 
und  rostfarbenen  Streifen.  Neben  zahlreichen  Erythrocyten,  Häuf- 
chen fein  pigmentirter,  meist  zweikerniger  ovaler  Zellen,  mit 
wandstandigen  Kernen,  fanden  sich  in  ersteren  einzelne  hyp- 
eosinophile  Rundzellen.  In  letzterer  ebensolche  Pigmentzellen 
und  ausser  vielen  grossen  Platten-Epithelien  zahlreiche  hyp- 
eosinophile  Rundzellen. 

74.  Mitral-Insuificienz  und  -Stenose. 

Reichlicher  schleimig-eitriger  Auswurf  mit  zähglasigen,  bräun- 
lichen durchscheinenden  Streifen.  In  letzteren  finden  sich  zahl- 
reiche gruppirte,  jedoch  nicht  eng  aneinander  liegende  ovale 
Zellen  mit  dunkelbraunem,  grobkörnigem  und  scholligem  Eisen- 
Pigment,  von  doppelter  bis  etwa  vierfacher  Grösse  der  Leuko- 
cyten.  Das  Plasma  derselben  ist  netzförmig  durchbrochen,  die 
Kerne  (1 — 2,  an  den  einkernigen  manche  von  C-Form)  meist 
wandständig.  Die  meist  roehrkernigen  Rundzellen  sind  fein 
granulirt,   die    Körnung   färbt  sich  sehr  schwach  hypeosinophil. 

75.  Mitralstenose. 

Rostfarbenes,  bis  leicht  orangerothes,  klares,  spärliches 
Sputum  mit  leichten  Blutstreifen.  Im  klaren  Theil  sehr  wenig 
Erythrocyten,  massenhaft  Rundzellen,  meist  mit  einem,  jedoch 
auch  bis  zu  vier  Kernen  und  intensiv  hypeosinophil  fein  und 
gröber  gekörntem  Plasma,  ferner  zahlreiche  pigmentirte  Zellen. 
Das  Pigment  ist  in  diesen  meist  ganz  diffus,  sodass  das  Plasma 
gelb  bis  gelbbraun  gefärbt  erscheint,  seltener  differenziren  sich 
einzelne  gröbere  Körner.  Die  Grösse  vieler  übertrifft  kaum  die 
der  Rundzellen;  viele  andere  sind  doppelt  und  dreifach  so  gross. 
Die  kleineren  und  viele  der  grossen  sind  einkernig  mit  engem 
Wandstand  der  Kerne,  einzelne  grössere  haben  zwei  Kerne.  Hie 
imd  da  ist  eine  Zelle  nicht  diffus  pigmentirt,  sondern  nur  leicht 
gekörnt.  Das  Plasma  dieser  ist  sehr  blass  (farbresistent);  bei 
allen  ist  es  netzförmig  durchbrochen.  Endlich  sieht  man  eine 
Anzahl  weder  pigmentirter,  noch  granulirter  plump-ovaler  Zellen 
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TOD  etwa  1^  bis  2facber  Grösse  der  Rundzellen  mit  meist  cen- 
tralem  grossem  Kerne  und  sehr  blassem  Plasma. 

76.  Myodegeneratio  cordis. 

Spärlicher,  düoner,  glasig  darchscheinender  Auswurf  mit  leicht 
gelblichen  Streifchen.  Letztere  enthalten  viele,  theils  diifos 
gelbgefarbte,  theils  grossere  Körner  und  Schollen  gelben  und 
braunen  Pigments  fuhrende,  rund-ovale  Zellen  mit  blassem,  netz- 
artigem Plasma  und  wandständigem  Kern.  Die  ziemlich  zahl- 
reichen Rundzellen  sind  mit  mittelfeinen  bis  gröberen,  schwach 
bypeosinopbilen  Granulis  gekörnt. 


Die  Pigmentzellen  des  Sputum  erscheinen  hiernach  nicht 
wesentlich  verschieden  untereinander,  soweit  ektogenes  und  endo- 
genes Pigment  in  Betracht  kommt,  und  gegenüber  den  pigmen- 
tirten  Zellen  der  Bronchialdrusen.  Es  wurde  zu  weit  gehen, 
Identität  anzunehmen,  wohl  darf  aber  auf  den  allen  gemein- 
samen Gegensatz  gegen  die  bekannten  Epithelien  nach- 
drucklich verwiesen  werden.  Der  kurzen  Meinung  v.  Noorden^ 
dass  „nichts  für  ihre  Natur  als  Lymphocyten  spreche^,  köoneo 
wir  uns  also  nicht  ohne  Weiteres  anschliessen. 

Zunächst  haben  wir  die  Stellung  des,  bezw.  der  Kerne.  Das 
einschichtige  Plattenepithel  trägt  im  Allgemeinen  den  Kern  in  der 
Mitte.  Das  Alveolar-Epithel  speciell  ist  zum  Theil  grossplattig 
und  kernlos.  Wir  sehen  hier  schon  einen  beträchtlichen  Unter- 
schied gegenüber  den  Pigmentzellen.  Die  Kerne,  auch  wenn 
mehrere  vorhanden,  stehen  bei  diesen  so  gut  wie  immer  exceo- 
trisch,  nahe  der  Wand,  meistens  direct  an  derselben  (Fig.  7 — 9) 
Sie  theilen  dieses  Verhalten  mit  den  meisten  der  im  Sputum 
sichtbaren  Rundzellen.  Weiter  verhalten  sich  ihre  Kerne  tincto- 
riell  anders,  als  die  der,  wenigstens  im  Sputum,  deutlich  als 
Epithelien  erkennbaren  Zellen.  Der  Kern  der  letzteren  ist  ge- 
wöhnlich stark  gefärbt,  häufig,  besonders  in  Methylenblau,  mit 
netzartiger  Vertheilung  des  Chromatin.  Die  Kerne  der  Pigmeot- 
zellen  färben  sich  gewöhnlich  schlechter,  bleiben  blass  und  ziem- 
lich gleichmässig  gefärbt.  Ebenso  different  ist  das  Plasma.  lo 
den  Epithelien  nimmt  es  Eosin  sehr  gerne,  Methylenblau  sehr 
wenig  an,  in  den  Pigmentzellen  bleibt  es  gerade  in  Eosin  recht 
blass,  und  nur   in  Methylenblau,    wenn   auch  nicht  stark,  doch 
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deutlich  tingirt.  Dabei  zeigt  es  eine  oetzformige  Structur,  tbeiU 
durch  netzförmige  Vertheilong  des  Ghromatiokörpers,  theils  darch 
Auftreten  von  Vacaolen  bedingt. 

Durchweg  also  ein  tiefgreifender  Unterschied  zwischen  dem 
im  Spatum  sicher  als  solches  erkannten  Epithel  und  den  Pigment- 
zellen. Auch  kommt  noch  ihre  Grösse  hier  in  Betracht.  Diese 
schwankt  von  nicht  mehr  denn  Leukooyten-Grösse  bis  zu  3 — 5 
facher.  Weist  ersteres  Verhalten  (diese  kleinsten  Pigmentzellen 
waren  auch  stärker  gefärbt)  schon  auf  Rundzellen-Abstammung 
hin,  so  ist  das  Bild  der  ganz  grossen  und  vielkernigen  Zellen 
so  ähnlich  dem,  was  man  im  Gewebe  als  Riesenzellen  bezeichnet, 
dass  man  wohl  an  Identität  denken  darf.  Riesenzellen  kommen 
Dun  nicht  bloss  in  Geschwülsten,  sondern,  wie  bekannt,  be- 
sonders gern  bei  Tuberculose  mit  Einschluss  von  Bakterien, 
aber  auch  bei  Reizen  durch  Fremdkörper  vor.  Wiederum  eine 
Analogie,  denn  unsere  Pigmentzellen  als  Fremdkörperzellen 
aufzufassen,  als  Eliminatoren  eingedrungener  fremder  Stoffe,  liegt 
doch  sehr  nahe. 

So  bleibt  denn  so  viel  Gegensatz  gegen  Epithel,  so  viel 
Aehnlichkeit  mit  bekannten  Zellen  der  Bindegewebs-Theile  übrig, 
dass  man  wohl  sagen  darf:  Bewiesen  ist  die  bindegewebige  Ab- 
.stammung  der  Pigmentzellen  des  Sputums  damit  noch  nicht, 
jedoch  bilden  alle  jetzt  bekannten  Thatsachen  kein  Gegen-Argu- 
ment  gegen  einen  weiter  zu  führenden  Beweis  für  diese  Ab- 
stammung, während  jede  Theorie  der  Entstehung  dieser  Zellen 
aus  Epithel  erst  mit  der  Wegschaffung  der  vorangefuhrten  That- 
sachen beginnen  müsste.    Ja,  wir  dürfen  sagen: 

Würde  nicht  die  Theorie  vom  Alveolar-Epithel  be- 
reits bestehen,  so  würde  man,  nach  den  heutigen 
Kenntnissen,nichter8t  an  Aufstellung  derselben  denken. 

Vorliegende  Arbeit  wurde  an  der  Klinik  des  Herrn  Prof. 
J.  Bauer  ausgeführt.  Für  die  gütige  Erlauboiss  hierzu  und 
Gewährung  des  Materials  erlaube  ich  mir  hier  meinen  herzlich- 
sten Dank  abzustatten.  Ebenso  bin  ich  dem  1.  Assistenten  ge- 
nannter Klinik,  Herrn  Priv.-Doc.  Dr.  R.  May,  zu  besonderem 
Danke  für  seine  freundliche  Unterstützung  in  Rath  und  That 
verpflichtet. 

Herrn  Ober-Med.-Rath  Prof.  Bollinger,  sowie  Herrn  Privat- 

ArehiT  t  pathoL  Anat.  Bd.  158.  Heft  2 .  23 
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Docenteo  Dr.  Bar  low   danke   ich    ebenfalls  bestens  für  freund- 
liche üeberlassung  einiger  Untersochungs-Objecte. 
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XV. 

Casülstisehe  Beiträge  zur  pathologischen 
Histologie  der  €ysteii1t>ildiiiigen 

von 

Franz  Kühne, 

Assistenzarzt  an  der  Privat-Irrenanstalt 

in  A  llenberg^. 


Durch  die  Gute  des  Herrn  Professor  Dr.  Lubarsch  in 
Hostock  war  es  mir  vergönnt,  eine  Reihe  von  Cysten bildungen 
zu  untersuchen,  die  theils  wegen  ihrer  Seltenheit,  theils  wegen 
ihrer  Entstehung  einiges  Interesse  erwecken.  Es  sei  mir  gestattet, 
im  Folgenden  die  Ergebnisse  meiner  Untersuchungen  zu  ver- 
öffentlichen. 

Es  handelt  sich,  um  eine  kurze  Uebersicht  voraus  zu 
senden: 

1.  nm  im  extrauterinen  Leben  entstandene  Cystenbildungen, 
und  zwar: 

a)  Cysten  des  Dünndarms, 

b)  Cysten  der  Speiseröhre, 

c)  Cysten  der  Milz, 

2.  um  im  intrauterinen  Leben  entstandene  Cystenbildungen. 
1.   Im   extrauterinen  Leben  entstandene  Cysten. 

a)  Cysten  des  Dünndarms. 
Zu  den  selteneren  Formen  der  Cystenbildungen  gehören 
diejenigen,  die  sich  im  Tractus  intestinalis  finden.  Da  ihnen 
eine  grössere  pathologische  Bedeutung  nicht  zukommt,  so  wird 
ihnen  im  Allgemeinen  keine  grössere  Aufmerksamkeit  geschenkt, 
sodass  sie  in  den  Lehrbüchern  der  pathologischen  Anatomie 
nur  sehr  kurz  oder  gar  nicht  erörtert  werden.  So  erwähnt  Birch- 
Hirschfeld  nur  die  Lymphcysten,  Orth,  Ziegler  und  Kauf- 
mann gedenken  cystischer  Bildungen  noch  bei  der  Enteritis 
cystica.  Aschoff  ^)  unterscheidet  in  seiner  Uebersicht  über  Cysten 
im  Darmcanal  vier  Arten: 

^)  Lnbarsch-Ostertag,  Ergebnisse,  Jahrg.  II.  1896.  S.  456  ff. 

23* 
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1)  cystische  Erweiterungen  der  Chylusgefasse, 

2)  Erweiterungen  der  Lieberkühn'schen  Krypten, 

3)  cystische  Erweiterungen  im  Lymphgefassnetz  aufeotr 
zündlicher  Basis  mit  einem  serösen,  ev.  auch  gasigen 
Inhalt, 

4)  Cysten  in  Folge  von  Verschluss  des  MeckeTschea 
Divertikels. 

Am  leichtesten  ist  die  vierte  Art  —  und  die  cystische  Er> 
Weiterung  des  Processus  vermiformis  (Ri  b  bert)  —  durch  Form  und 
Sitz  von  den  übrigen  drei  Arten  zu  trennen.  Dagegen  kann  es 
unter  Umständen  Schwierigkeiten  machen,  die  epithelialen  Cysten 
von  den  endothelialen  (Lymphcysten)  zu  unterscheiden.  Für 
die  eigentlichen  Chyluscysten  wird  ausser  dem  Vorkommen  von 
Rund  und  Riesenzellen  in  der  Wandung  auch  die  milchige  Be- 
schaffenheit  des  Cysten-Inbalts  als  Erkennungs-Merkmai  ange- 
führt. Allein  Lubarsch')  hat  gewisse  Zweifel  ausgesprochen, 
ob  diese  Unterscheidungs-Merkmale  genügen,  und  ob  nicht  einTheil 
der  mit  milchiger  Flüssigkeit  angefüllten  Cysten  als  Cysten  der 
Lieberkühn'schen  Krypten  anzusprechen  ist. 

Die  von  ihm  an  der  citirten  Stelle  erwähnten  drei  Fälle 
wurden  mir  zur  genaueren  Untersuchung  übergeben. 

Es  handelt  sich  um  Fälle,  in  denen  die  erwähnten  Abnor- 
mitäten ein  zufälliger  Sections-Befund  waren.  Alle  drei  habei^ 
das  gemeinsame,  dass  sich  die  Cysten  im  Dünndarm  vorfandeo. 

Der  erste  Fall  betraf  eine  73jäbrige  Frau,  die  mit  einem  Carcinoma 
ventriculi  behaftet  war,  das  zahlreiche  Metastasen  in  der  Bauchhohle,  ia 
den  mesenterialen  und  retroperitonaealen  Lymphknoten  gesetzt  hatte. 

Im  zweiten  Fall  handelte  es  sich  um  einen  54 jährigen  Mann,  bei  dem 
Arteriosklerose  und  Schrumpfniere  gefunden  wurden. 

Im  dritten  Fall  endlich  bestand  bei  dem  60jäbrigen  weiblichen  Indi- 
viduum eine  chronische  Pneumonie  ohne  weitere  au£^lige  krankhafte  Ver- 
änderungen. 

Da  die  Befunde  im  Darmcanal  in  allen  drei  Fallen  völlig 
übereinstimmen,  begnüge  ich  mich  mit  einer  einzigen  Be- 
schreibung: 

An  verschiedenen  Stellen  des  Dünndarms  —  im  ersten  Fall 
im  Duodenum,  Jejunum  und  Ileum,  in  den  beiden  anderen  nur 
im  Ileum  — ,  wölbt    sich    die    Schleimhaut    bald    in   der  Aus* 

')  Ibidem,  Jahrg.  I,  1895.  S.  348. 
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dehouDg  einer  Linse,  bald  eines  Pfennigstückes  durch  eine  milch- 
weisse  Einlagerung  vor,  die  vom  übrigen  Gewebe  scharf  abge- 
grenzt ist.  Beim  Einschneiden  entleert  sich  aus  diesen  Gebilden, 
die  sich  somit  als  Hohlräume  erweisen,  eine  milchige  Flüssig- 
keit, in  der  sich  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  reich- 
lich Körnchenkugeln,  Fetttröpfchen  und  grössere,  rundliche,  mit 
kleinen  Fetttröpfchen  erfüllte  Zellen  finden. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  der  in  Alkohol  ge- 
härteten, mit  Hämatoxylin-Eosin  gefärbten  Stücke  der  Darm- 
wandung und  der  darin  enthaltenen,  allseitig  geschlossenen  Hohl- 
räume finden  sich  letztere  unterhalb  der  Muscularis  mucosae  ge- 
legen. Man  kann  einen  grossen,  auf  dem  Durchschnitt  fast  kreis- 
runden Hohlraum,  der  sich  am  weitesten  über  das  Niveau  der 
der  inneren  Oberfläche  des  Darms  erhebt,  deutlich  trennen  von 
unregelmässig  geformten,  bedeutend  kleineren  Hohlräumen,  die 
sich  besonders  an  der  Basis  des  ersteren  —  d.  h.  an  seiner 
Ansatzstelle  an  der  Darmwand  —  finden. 

Auf  der  Innenwand  des  erstgenannten  Hohlraums  —  der 
eigentlichen  Cyste  —  sitzen  theilweise  schollige,  anscheinend 
fast  homogene  Massen,  die  bisweilen  noch  eine  gewisse  Gliederung 
in  Cylinderzellen-artige  Gebilde  erkennen  lassen,  in  denen  Kerne 
jedoch  nicht  mehr  nachweisbar  sind.  An  anderen  Stellen  hin- 
gegen findet  man  einen  ganz  niedrigen,  einschichtigen  Zellbelag 
der  Cysten-Innenwand,  der  hie  und  da  auch  etwas  höhere  Zell- 
formen —  Uebergangsformen  —  aufweist. 

In  das  Cysten-Innere  springen  mehrfach  pfeilerartig,  senk- 
recht zur  Wandung  stehende  Scheidewände  vor,  die  sich  jedoch 
nirgends  untereinander  berühren. 

Nach  aussen  von  dem  eben  beschriebenen  Epithelbesatz  folgt 
theils  direct  Muscularis  mucosae,  theils  erst  eine  Schicht  von 
lockerem,  fibrillärem  Bindegewebe,  das  wohl  der  Submucosa  des 
Darmes  entspricht.  In  diesem  Theile  der  Cystenwandung  zeigt 
sich  eine  reichliche  kleinzellige  Infiltration,  die  wir  auch  in  der 
Schleimhaut  des  Darmes,  soweit  derselbe  vom  Schnitte  mit 
getroffen  ist,  erkennen  können. 

Als  Inhalt  der  grossen  Cyste  finden  wir  in  einzelnen  Schnitten 
eine  diffus  röthlich  tingirte,  fast  völlig  homogene  Masse,  die  das 
Cysten-Innere    nur   theilweise   ausfüllt.     Ausserdem   finden  sich 
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die  oben  genannten  degenerirten  Epithelzellen,  so  weit  sie  von 
ihrer  Unterlage  abgehoben  sind. 

Von  Interesse  ist  noch  das  Verhalten  der  Lieber  kühn' 
sehen  Krypten.  In  der  nächsten  Umgebung  der  Hauptcyste  er- 
scheinen sie  durchgängig  erweitert,  reichlich  von  Rundzellen  um- 
lagert, im  Innern  mit  abgestossenen  Epithelien  erfüllt.  Die  oben 
erwähnten  unregelmässig  geformten  Hohlräume  an  der  Basis  der 
grossen  Cyste  zeigen  ähnliche  Verhältnisse:  in  ihrer  Umgebung 
starke  kleinzellige  Infiltration,  im  Innern  abgestossene,  meist 
stark  im  Zerfall  begriffene  Zellen.  Eine  epitheliale  Auskleidung 
dieser  Hohlräume  ist  nur  noch  an  wenigen  Stellen  vorhanden 
und  zeigt  sich  dann  als  einschichtiger,  niedriger  Zellbelag,  oder 
noch  seltener,  speciell  in  Vertiefungen  der  Wandung,  als  schönes 
einschichtiges  Cylinder-Epithel  mit  gut  erhaltenen  Kernen. 

Die  Beschaffenheit  des  Inhalts  der  Cysten,  der  theilweise 
vorhandene  äusserst  niedrige  Zellbelag  wurde  zunächst  gegen 
die  Entstehung  der  Cysten  aus  den  Lieberkühn'schen  Krjpten 
sprechen  können;  speciell  in  dem  ersten  Fall,  in  dem  ausge- 
dehnte Verlegungen  der  Lymphknoten  und  Lymphgefässe  mit 
krebsigem  Material  vorhanden  waren,  würde  dieser  Umstand 
direct  für  die  Existenz  von  Chylus-Cysten  verwerthet  werden 
können,  und  als  solche  wurden  die  Cysten  auch  zuerst  aufge- 
fasst.  Als  Hauptgrund  wirkte  bei  dieser  Annahme  mit,  die  Be- 
schaffenheit der  bis  an  die  grössten  Cysten  heran  reichenden 
Hohlräume;  dieselben  wurden  wegen  ihres  theilweise  vorhandenen, 
äusserst  niedrigen  Zellbelages  und  des  —  nicht  schleimigen  — 
Inhalts  zunächst  für  erweiterte  Lymphgefässe  gehalten. 

Bei  weiteren  Untersuchungen  fanden  sich  jedoch  neben 
diesem  niedrigen  Zellbelag,  wie  oben  erwähnt,  deutliche,  hohe 
cylindrische  Epithelien  ilnd  auch  alle  Arten  von  Uebergängen 
zwischen  niedrigem  und  cylindrischem  Zellbelage;  ja,  es  waren 
sogar  kleine  Hohlräume  ohne  jeden  Epithelbelag  vorhanden. 
Von  Wichtigkeit  sind  ferner  auch  die  dicht  an  der  grossen  Cyste 
gelegenen,  von  ihr  nur  durch  schmale  Bindegewebszüge  ge- 
trennten, erweiterten  Lieberkühn'schen  Krypten. 

Weiterhin  spricht  das  Fehlen  von  irgendwie  deutlichen  Be- 
ziehungen   der    grossen     Cyste    zu     lymphatischen     Elementen 
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—  io  der  Cydtenwaiid  fand  sich  nirgends  lymphatisches  Gewebe 

—  gegen  die  Annahme  einer  Chylos-Cyste. 

In  derselben  Hinsicht  ist  anch  die  Thatsache  so  verwerthen, 
dass  in  Fall  U  und  ni  irgend  welche  Veranlassung  zu  einer 
Erweiterung  von  Lymphgefassen  nicht  vorhanden  war:  weder  be- 
stand oberhalb  eine  Verstopfung  oder  Compression  von  Lymph- 
gefassen, noch  wies  der  Darm  pathologische  Veränderungen  auf, 
die  etwa  durch  Zug  Veranlassung  zu  einer  Erweiterung  von 
Lymphgefassen  hätten  geben  können. 

Auch  das  milchige  Aussehen  des  Cysten-Inhalts,  das  Anfangs 
an  Chylus-Cysten  denken  Hess,  lässt  sich  leicht  in  Ueberein- 
Stimmung  mit  der  Auffassung  bringen,  dass  es  sich  um  aus  den 
Lieberkühn'schen  Krypten  entstandene  Cysten  handelt.  Denn 
dies  milchige  Aussehen  ist  wesentlich  bedingt  durch  die  An- 
wesenheit verfetteter  Zellen,  und  wird  gamicht  selten  auch  in 
anderen  als  in  Chylus-Cysten  beobachtet.  So  findet  man  solchen 
Inhalt  in  Cysten  der  Portio  uteri  und  der  Nieren,  wo  er  denn 
auch  mikroskopisch  im  Wesentlichen  den  gleichen  Befund  bietet, 
wie  in  unseren  Fällen. 

Ich  glaube  aus  allem  diesem  mit  Recht  annehmen  zu 
dürfen,  dass  unsere  drei  Fälle  von  Cystenbildungen  auf  Ver- 
änderungen der  Lieberkühn'schen  Krypten  zurück  zu  führen 
sind.  Dass  letztere  bei  dei  Entstehung  gewisser  Arten  von 
Cysten  im  Darm  in  Betracht  zu  ziehen  sind,  hat  Virchow') 
schon  in  seinem  klassischen  Buche  über  die  Geschwülste  ge- 
äussert, ebenso  wie  auch  Luschka')  und  Fraenkel')  sie  in 
solchen  Fällen  zur  Erklärung  herangezogen  haben.  Freilich 
haben  diese  Autoren  in  den  von  ihnen  angegebenen  Fällen  der- 
artige Gebilde  nur  im  Dickdarm,  und  zwar  im  Anschluss  an 
Dysenterie  gefunden,  ebenso  beziehen  sich  die  neuerdings  von 
Ssobolew^)  beschriebenen  Cysten,  die  sonst  manche  Aehnlich- 
keit  mit  unseren  aufweisen,  nur  auf  den  Dickdarm. 

')  Virchow,  die  krankhaften   Geschwülste,  Bd.  I. 

*)  Luschka,  üeber  polypöse  Veget.  d.  gesammten  Dickdarm-Schleimhaut. 

Dieses  Arch.  Bd.  XX.  1861.  p.  133. 
*)  Fraenkel,  Ueber  Cysten  im  Darmcanal.    Dieses  Arch.  Bd.  LXXXVII 

1882.  p.  275. 
*)  Siehe  Haximow  und  Korowin,  Bericht  über  die  russische  Literatur 

in  Lubarsch-Ostertags  Ergebnisse.    Jahrg.  V.  S.  736. 
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Soweit  mir  die  Literatur  zur  Verfügung  stand,  habe  ich 
Mittheilungen  über  so  beschaffene  Cysten-Bildungen  im  Dünn- 
darm nicht  auffinden  können.  Doch  liegt  meiner  Ansicht  nach 
deswegen  kein  Grund  vor,  hier  die  Lieberkühn'schen  Krypten 
der  Cystenbildung  nicht  beschuldigen  zu  dürfen,  da  ja  ihr  Bau 
in  Dick-  und  Dünndarm,  abgesehen  von  einem  Längen-Unter- 
schiede,  fast  völlig  übereinstimmt,  sie  wohl  somit  auch  an  beiden 
Orten  dieselben  pathologischen  Veränderungen  durchmachen 
können. 

In  betreff  der  Aetiologie  unserer  Cysten  kommen,  wie  in  den 
Fällen  der  angeführten  Autoren,  Entzündungen  der  Darmschleim- 
haut in  Betracht,  deren  Residuen  sich  in  den  mikroskopischen 
Präparaten  noch  durch  die  kleinzellige  Infiltration  erkennen  lassen. 

Diese  Entzündungs-Processe  können  nun  zu  einer  partiellen 
Wucherung  und  einem  späteren  theilweisen  Verschluss  der 
Liebe rkühn'scheo  Krypten  geführt  haben.  Letzterer  kann  da- 
durch zu  Stande  gekommen  sein^  dass  die  ja  in  solchen  Fällen 
stets  eintretende  reichliche,  kleinzellige  Infiltration  rein  mechanisch 
—  sei  es  durch  Druck  von  aussen,  wenn  die  Rundzelleo  in  den 
interglandulären  Räumen  reichlich  angehäuft  sind,  sei  es  durch 
Verstopfung  der  Oeffnungen  der  Krypten,  wenn  die  Rundzellen 
in  dieselben  eingewandert  sind  —  einen  Verschluss  der  Krypten 
herbeigeführt   und    die  Anlage  zur  Cysten-Bildung  gegeben  bat 

Durch  das  anfangs  immer  weiter  abgeschiedene  Secret  in 
den  so  verschlossenen  Krypten  kommt  es  zu  einer  starken  Aus- 
dehnung derselben.  Die  dadurch  gebildeten,  mit  Secret  ge- 
füllten Hohlräume  können  nun  durch  die  ausserhalb  von  ihnen 
befindlichen  Rundzellen-Anhäufungen  oder  auch  durch  Wucher- 
ungen der  Mucosa  von  der  Darm-Oberfläche  abgedrängt  werden. 
Sie  gelangen  dadurch  in  das  submucöse  Gewebe  und  werden 
dann  in  diesem,  also  in  einer  gewissen  Entfernung  von  ihrem 
Entstehungsorte,  aufgefunden. 

Einen  ähnlichen  Entstehungs-Modus  giebt  Fraenkel  (I.  c.) 
an,  der  an  verschiedenen  Stellen  des  Dickdarms,  in  dem  er  den 
unserigen  analog  gebaute  Cysten  gefunden  hat,  einzelne  Lieber- 
kühn'sehen  Krypten  deutlich  verlängert  sah,  in  der  Art,  dass 
sie  die  Muscularis  mucosae  stark  nach  der  Submucosa  hin  ver- 
drängten.    Er   fasst   also   anscheinend    die  primäre  Wncheraog 
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Ursach^^H^f-  ""  **""  Tiefertreten  der  Fundi  als  die  Haupt- 
e  dafür  auf,  dass  die  Cysten  spater  submacös  gelegen  sind, 
kleid  1  ^^^"^'^'«^ena'-tigkeit  der  Höhe  des  die  Cysten  aus- 
theil  °-  °  ^"''*'*'  8«'°»  theilweise  Degeneration  und  seinen 
rück  7"h^  Untergang  glaube  ich  mit  Recht  auf  den  Druck  zu- 
«nsgenbt  r    **"'^*°'   *'""*   ^^^  Cysten-Inhalt   auf  die  Wandung 


anbetr-^  '°  **"  Cysten-Innere  vorspringenden  Scheidewände 

Ln«  Kl.  ***  °®*"°''  '''''  *°  ~  "i*''»  •'•«"'»  <*«'  Ansicht  von 
durch  P  11  "°**  Fraenkel  anschliessend  -  dass  die  Cysten 
entstand  ^^°^  mehrerer  verstopfter  Lieberkühn'scher  Krypten 
Hahlr-  *°  *'?^*  ^  *"**  "*=•*  *'s°  anfangs  um  multiloculäre 
oniraame  gehandelt,   die    erst  später  in  Folge  des  theilweisen 

den  dV^a         *'<""'«»'<'«'>  Gewebspartien,  der  wiederum  durch 
geworden  sid*  ^^'**"'"^'"''**  baimgt  wurde,  zu  einkämmerigen 

Auf   die  Verschiedenartigkeit    des  Inhalts,    der   in   unseren 

Lu8c"hr°  ""*'''•«'''  Beschaffenheit  war,  während  er  in  den  von 

it^hitA'L  "°^,  Pränkel   beschriebenen   als   gallertig-schleimig 

gesch  Idert  w.rd,  näher  einzugehen,  halte  ich  nach  den  oben  ge- 

■cmen  Bemerkungen   über   den  Inhalt  für  nicht  mehr  nöthig. 

im  nfi!„/  *°,"°'''  '^*'"  ^«^«'«  8«''«f««  z"  •'»l'eo.  dass  auch 

vorkZ       ™  *°f  ^'«*>">'ähn'schen  Krypten  entstandene  Cysten 

Belehr^*;'  •.""!?  ^T  "'*'•'*'  '«^•8"'''»  *"f  G'""«!  <»«'  »"«^igen 
A^kS     *"    /^^^^''**"-'"''*''«'   »0^'«  <l«r  endothelähnlichen 

ge"eli;'::^e;dar"'"''   ''*    '"'""  ''"'  ''^'"^■'^'"*^" 
v^k        ,      ''^  Cysten  des  Oesophagus. 

bildun^n  in  H       «  "^^   '"^    ^""'«»'"^1    sind    bis  jetzt   Cysten- 
Tn  d   '  '  Speiseröhre  beschrieben  worden. 

Unter^uctuV^gernt  kr  ."^T/^"'^^^^^  '"''*"^''  ^"^ 
Variola  vera^vfSSenen^rK  °^'^  '^  ''^'^  ""  *''"**"  " 
von  Herrn  ProfeJ^r  Ubalfh  T^  '"  '"  '""'  '''' 

^«8  Oesophaga.  mebrere  banf  h-  i""  ^^''»''y''*  ««"*  <'«°'  «'>•"'"  drittel 
Plfissigkeit  angefüllte,  über  d«  ^".  ""*»''0™jr">S8e,  mit  leicht  getrabter 
»or,  die  anfangs  bei  oberflJchH  .  *'°'''*»'*-N>'eau  herTOrragende  Gebilde 
»ereinzelt  auch  im  oberen  Theil  d'r  «T  ^®''^*«'>tung  als  Pockenpusteln,  die  ja 

^PMseröhre  auftreten  können,  angesprochen 
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wurden.    Die   mikroskopische  Untersuchung   ergab  jedoch  einen  ▼öUig 
anderen  Befund. 

In  gehärteten  Schnitten,  die  senkrecht  zur  Wand  der  Speiseröhre  an- 
gelegt und  mit  Hämatoxylin-Orange.  bezw.  Jod-Hämatoxylin  gefärbt  wurden, 
tritt  nehmlich  Folgendes  zu  Tage: 

Sieht  man  das  Präparat  bei  durchfallendem  Lichte  mit  unbewaffnetem 
Auge  an,  so  findet  sich  die  Continuität  der  Oesophaguswand  unterbrochen 
durch  einen  etwa  hanfkorngrossen  Hohlraum,  der  gelegen  ist  in  dem  zwischen 
Epithel  und  Muscularis  externa  befindlichem  Gewebe.  In  diesem  Hohlraum 
fallen  schon  dem  blossen  Auge  punktförmige,  undurchsichtige  Gebilde  auf. 

Unter  dem  Mikroskop  bietet  sich  bei  starker  Vergrösserung  folgendes 
Bild: 

Das  geschichtete  Plattenepithel  an  dem  die  Begrenzung  des  Oesophagus- 
Lumens  bildenden  Schnittrande  ist  theils  unversehrt,  theils  fehlt  es. 
Letzteren  Zustand  bin  ich  geneigt  als  cadaveröse  Erscheinung  aufzufassen. 
Die  an  das  Epithel,  bezw.  dessen  Tunica  propria  sich  anschliessende  Mus- 
cularis mucosae  wird  durch  den  oben  genannten  Hohlraum  nach  dem  Epithel 
hin  vorgewölbt  Dieser  allseitig  begrenzte  Hohlraum  zeigt  eine  ganz  un- 
regelmässige Gestalt  und  lässt  in  seiner  nächsten  Umgebung  zahlreiche 
kleinere  Hohlräume  erkennen,  die  nicht  deutlich  sichtbar  mit  ihm  com- 
municiren. 

Die  Wand  dieser  verschieden  grossen  Gystenbildungen  wird  zu  äusserst 
gebildet  von  längs  verlaufenden  Bindegewebs-Bundeln,  die  sich  nur  an  ein- 
zelnen Stellen  einigermaassen  scharf  von  dem  eigentlichen  submucösen  Ge- 
webe abgrenzen  lassen,  Zwischen  den  Bindegewebsfasern  liegen  in  massiger 
Zahl  längliche  Kerne ;  femer  findet  sich  daselbst  stellenweise  eine  reichliche 
Anhäufung  von  Rundzellen. 

Dieser  bindegewebigen  Schicht  sitzt  nach  dem  Lumen  der  Cyste  hin 
ein  deutliches,  einschichtiges,  cylindrisches  Epithel  auf,  ohne  besonders  dar- 
stellbare darunter  liegende  Tunica  propria.  Dasselbe  ist  an  den  meisten 
Stellen  von  seiner  Unterlage  partienweise  abgehoben,  lässt  jedoch  noch 
unzweifelhaft  seinen  Zusammenhang  mit  ihr  erkennen.  Die  länglich  ge- 
formten, mit  Kemkörpercben  versehenen  Kerne  der  einzelnen  Epitbelzellen 
liegen  überall  basalwärts;  der  freie  Rand  der  Zellen  ist  scharf  contourirt 
und  zeigt  nirgends  auch  nur  eine  Andeutung  eines  Cilienbesatzes. 

Der  Innenraum  der  grossen,  sowie  der  kleineren  Cysten  ist  angefüllt 
mit  den  erwähnten  abgehobenen  Epithel partien,  mit  Detritus  und  Rund- 
Zellen,  die  theils  einzeln,  theils  in  mehr  oder  weniger  grossen  Haufen  an- 
geordnet liegen. 

Einer  besonderen  Beschreibung  bedürfen  noch  die  vorher  schon  ge- 
nannten, auch  makroskopisch  erkennbaren  Körper,  die  ebenfalls  zum  Cysten* 
Inhalt  gehören.  Dieselben  bieten  bei  mittlerer  Vergrösserung  folgendes  Aus- 
seben: 

Auf  den  verschiedenen  angefertigten  Durchschnitten   sind  sie  von  theils 
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kreisrunder  y  theils  oraler,  theils  nierenförmiger  GesUlt.  LelxUre  Form 
scheint  dem  grössten  Durchmesser  der  Körper  zu  entsprechen.  Eine  nicht 
oberall  gleichmässig  deutliche  circul&re  Schichtung,  derart,  dsss  hellere  und 
danklere  Partien  miteinander  abwechseln,  ferner  eine  besonders  an  den 
nierenfonnigen  Durchschnitten  sichtbare  radiäre  Sireifung  xeichnen  diese 
Gebilde  aus. 

ScbliessHcb  bemerkt  man  noch  in  der  Umgebung  der  Cysten  Durch- 
schnitte Ton  Schleimdrüsen,  deren  Lumen  theilweise  etwas  erweitert  er- 
scheint.    Follikel  können  nirgends  nachgewiesen  werden. 

Betrachten  wir  doh  diese  Cysten  in  genetischer  Beziehung, 
so  erscheint  schon  auf  den  ersten  Blick  ein  Zusammenhang 
derselben  mit  den  Schleimdrüsen  zum  Mindesten  äusserst  wahr- 
scheinlich. Dass  Schleimdrüsen  -  Cysten  im  Oesophagus  vor- 
kommen können  y  ist  ja  schon  seit  längerer  Zeit  bekannt.  Die- 
selben entstehen  dadurch,  dass  es  durch  einen  Verschluss  des 
Drusen -Ausföhrungsganges  zu  einer  Behinderung  des  Secret- 
Abflusses  und  secundär  zu  einer  Erweiterung  des  Drusenlumens 
selbst  kommt. 

Die  Schleimdrüsen  der  Speiseröhre  sind  bekanntlich  trauben- 
förmige,  mit  einfachem  Cylinderepithel  ausgekleidete  Gebilde,  die 
nach  den  äusserst  genauen  Untersuchungen  von  Dobrowolski') 
in  parallelen  Reihen  von  oben  nach  unten  ziehen  und  in  einer 
Anzahl  von  etwa  200  beim  Menschen  vorkommen.  Ihre  Aus- 
führgänge  verlaufen  schräg  von  oben  nach  unten  und  aussen 
nach  innen  and  sind  etwa  1,0 — 1,5  mm  lang.  Bisweilen  ziehen 
dieselben  durch  das  Centrum  eines  der  dicht  unter  dem  Epithel 
gelegenen  Follikel. 

Letztere  Thatsache  erscheint  mir  speciell  von  Interesse  für 
die  Cyatenbildong  aus  den  Drüsen.     Durch  Katarrhe  des  Oeso- 
phagoa    kann   es  nämlich   zu    einer  Schwellung    dieser    Follikel 
kommen,  die  ihrerseits  wiederum  zu  einem  Verschluss  des  Aus- 
fuhrganges fuhrt,    sei  es  einfach  durch   Compression  desselben, 
sei    es    infolge  Auswanderung  zahlreicher  Rundzellen    aus    dem 
Follikel    darch    das  Epithel    in  das  Lumen    des   Ganges.     Hält 
diese  Bntzondang  nun  eine  Zeit  lang  an,  so  ist  es  ja  erklärlich, 
dass    der   Verschluss   des  Ganges    zu   einem    dauernden   werden 
kann  and   die  cystische  Erweiterung  der  Drüse  bewirkt. 

»)  Dobrowolski,  Lymphknötchen  in  der  Schleimhaut   der  Speiseröhre. 
Zie^ler^s  Beitrige  XVI,  1894,  S.  43  ff. 
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Aber  auch  ohoe  dass  der  Ausführgang  durch  einen  der 
doch  immerhin  seltenen  Follikel  hindurchgeht,  kann  er  einfach 
durch  die  die  Entzündung  begleitende  diffuse  kleinzellige  In- 
filtration der  Mucosa  zum  Verschluss  gebracht  werden. 

Gerade  in  unserem  Falle  nun  ist  das,  auch  mikroskopisch 
durch  die  kleinzellige  Infiltration  documentirte  Vorhandensein 
eines  Katarrhs  durch  die  gleichzeitig  bestehende  Variola  äusserst 
leicht  erklärlich.  Denn  die  Grund-Bedingungen  zu  demselben 
sind  ja  durch  die  im  Mund,  Rachen  und  Speiseröhre  auftreten- 
den Pusteln,  überhaupt  durch  die  Schwere  der  Infection  reich- 
lich gegeben. 

Aber  auch  per  exclusionem  können  wir  in  unserem  Falle 
zu  dem  richtigen  Schlüsse  kommen,  dass  hier  die  Cystenbildung 
ihren  Ursprung  in  den  Schleimdrüsen  hat.  Denn  bis  jetzt  sind 
neben  den  Schleimdrusen-Cysten  nur  Cysten  im  Oesophagus  be- 
kannt geworden,  die  sich  morphologisch  von  der  unsrigen  voll- 
kommen unterscheiden.  Ich  meine  hiermit  die  mit  Flimmer- 
epithel ausgekleideten  Cysten  der  Oesophagus-Wand,  wie  sie 
von  Wyss^)  und  Zahn')  beschrieben  haben.  Dieselben  unter- 
scheiden sich  durch  ihre  viel  bedeutendere  Grösse,  ihr  einfaches 
Vorkommen,  und  ganz  besonders  durch  das  Epithel  von  der 
unsrigen.  Sie  sind  nach  der  allgemein  jetzt  herrschenden  Auf- 
fassung auf  foetale  Divertikel-Bildungen  des  Oesophagus  zurück- 
zuführen, der  ja  in  einer  gewissen  Zeit  der  Entwicklung  noch 
Flimmerepithel  trägt. 

Es  erübrigt  noch,  eine  Erklärung  zu  suchen  für  die  in 
unserer  Cyste  vorgefundenen  oben  beschriebenen  Körper.  Ihrem 
morphologischen  Verhalten  nach  gleichen  dieselben  völlig  den 
bekannten  Corpora  amylacea,  und  ihre  chemisch- tinctori eilen 
Eigenschaften  lassen  uns  mit  Gewissheit  erkennen,  dass  wir  es 
mit  solchen  zu  thun  haben.  Zur  Prüfung  der  letzteren  Eigen- 
schaften wurde  die  von  Siegert*)  angegebene  Methode  ver- 
wendet, die  darin  besteht,  dass  die  in  Wasser  gut  ausgewaschenen 

0  von  Wyss,    Zar  Kenotniss   der  heterologen  Flimmercysten.    Dieses 
Arch.  51,  1870,  S.  155. 

2)  Zahn,   Flimmerepithel-Cyste   der  Oesoph.-Wand.     Dieses  Arch.  U3 
1896,  S.   170. 

3)  Citirt  nach  Lubarsch-Ostertag,  Ergebnisse,  1895,  S.  193 f. 
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Schnitte  mit  starker  Jodkali-Lösung  tiefbraun  gefärbt,  dann  in 
concentrirtem  Alkohol  wieder  völlig  entfärbt,  und  schliesslich  in 
10  pCt  Salzsäure-Lösung  getaucht  werden.  Die  Körper  zeigten 
nach  dieser  Behandlung  eine  deutliche  grün-blaue  Färbung.  Wir 
können  sie  somit  zu  den  sogenannten  Corpora  versicolorata 
rechnen.  Ihre  Entstehung  ist  nach  Siegert  (1.  c),  dem  auch 
Lubarsch  beistimmt,  hier  zurück  zu  fuhren,  nicht  wie  in  der 
Prostata  auf  Umwandlung  von  Drüsen-Epithelien,  sondern  auf 
eine  V^erbindung  von  Zellproducten  mit  dem  durch  Stagnation 
oder  andere  Ursachen  veränderten  Drusen-Inhalt. 

Ausser  diesem  etwas  genauer  beschriebenen  Falle  wurden 
mir  nachträglich  noch  vier  andere  von  Herrn  Prof.  Lubarsch 
zur  Verfügung  gestellt,  von  denen  drei  im  Wesentlichen  mit 
dem  eben  beschriebenen  übereinstimmen,  während  der  vierte 
eine  besondere  Stellung  einnimmt. 

Das  erste  der  Präparate,  das  aus  der  Sammlung  des  Pathologischeu 
Institus  in  Zürich  stammt,  war  bei  der  Sectioo  eines  1888  an  Pocken  ver- 
storbenen Individuum  gewonnen  worden.  Auch  hier  waren  die  icleinen 
Erbebungen  im  oberen  Theil  des  Oesophagus  für  Pockenpusteln  gehalten 
und  zunächst  auch  gar  nicht  mikroskopisch  untersucht  worden.  Erst  bei 
der  späteren  Untersuchung  ergab  sich  ein  mit  dem  eben  beschriebenen 
völlig  übereinstimmender  Befund;  hier  lagen  in  den  Hohleu,  neben  abge- 
stossenen  und  degenerirenden  Epitheiien,  kleine  hyaline  Kugeln  und  grossere 
nur  sehr  undeutlich  geschichtete  Schollen,  die  übrigens  nicht  die  Jod-Reaction 
gaben. 

Die  übrigen  Fälle  stammen  von  Sectionen,  die  Herr  Prof. 
Lubarsch  im  März  und  August  v.  Jh.  im  städtischen  Kranken- 
haus am  Urban  in  Berlin  ausführte*). 

Im  ersten  Falle  handelte  es  sich  um  einen  etwa  60jährigen,  an  Magen- 
krebs verstorbenen  Mann,  in  dessen  Oesophagus  neben  zahlreichen  kleinen 
Erosionen  und  Epithel-Hyperplasien,  sowohl  im  oberen,  wie  im  unteren 
Drittel  der  Speiseröhre  kleine,  knapp  linsengrosse  mit  klarer,  oder  leicht 
getrübter  Flüssigkeit  gefüllte  Cysten  vorhanden  waren.  Auch  in  diesem 
Fall  unterschied  sich  der  mikroskopische  Befund  nicht  wesentlich  von  dem 
oben  geschilderten  ;  auch  hier  fanden  sich  im  Cysten-Iobalt  neben  abge- 
stossenen  Epitheiien  colloide  Tropfen,  aber  keine  Corpora  amylacea;  auf- 
fallend war  eine  gewisse  Neigung  der  Epitheiien,  zu  riesenzellenartigen 
Gebilden  zu  verschmelzen.  Diese  Neigung  war  übrigens  an  den  Platten- 
epithelien  des    Oesophagus,  sowohl  am  Rande  der  Erosionen,  wie  in  den 

>)  Für  die  Erlaubnis«  zur  Veröffentlichung  bin  ich  Herrn  Prosector  Pro- 
fessor Dr.  C.  Ben  da  zu  grossem  Danke  verpflichtet. 
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Epithel-Hyperplasien  viel  ausgeprägter,  so  dass  hier  epitheliale  Riesenxellen 
mit  8 — 12  Kernen  nicht  selten  gefunden  wurden.  Sowohl  im  Gebiete  der 
Cysten,  als  auch  der  Erosionen  bestand  eine  starke  entzündliche  Infiltration 
der  gesammten  Oesopbaguswand. 

Im  zweiten  Fall  waren  nur  zwei  kleine  Cysten  an  der  hinteren 
Oesopbaguswand  dicht  unterhalb  des  Oesopbagus-Eingangs  vorhanden.  Es 
handelte  sich  um  ein  an  fibrinöser  Pneumonie  und  Nephritis  verstoTbenes 
Individuum,  bei  dem  ausser  den  erwähnten  Cysten  kleine  Erosionen  and 
Pachydermien  der  Schleimhaut  bestanden.  Der  mikroskopische  Befund  bot 
nichts  dar,  was  nach  dem  vorstehend  geschilderten  zu  besonderen  Aus- 
führungen Anlass  gäbe. 

Ganz  abweichend  und,  streng  genommen,  auch  nicht  direct 
hierher  gehörig  war  dagegen  der  Befund  im  dritten  Fall.  Hier 
handelte  es  sich  um  eine  etwa  30jährige  Frau,  die  an  einer 
während  der  Gravidität  entstandenen,  acuten  Nephritis  zu  Grande 
gegangen  war.  Im  oberen  Theil  des  Oesophagus,  etwa  in  der 
Höhe  des  Ringknorpels,  fand  sich  an  der  hinteren  Wand  eine 
ovale,  etwa  1,5  cm  lange  und  0,7  cm  breite,  geröthete  und 
rauhe  Partie,  die  sich  durch  ihre  samroetartige  Beschaffenheit 
von  der  übrigen  Schleimhaut  scharf  abhob  und  eine  gewisse 
Aehnlichkeit  mit  einer  Erosion  darbot,  von  der  sie  sich  aber 
im  Wesentlichen  dadurch  unterschied,  dass  keine  deutliche  Niveau- 
Differenz  zwischen  den  peripherischen  und  centralen  Partien 
bestand.  Innerhalb  dieser  ovalen  Stelle  traten  noch  einige  tbau- 
tropfenähnliche  Gebilde  auf. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab  folgende  Verhält- 
nisse: In  dem  Gebiete  der  rothen  Partie  hört  ganz  unvermittelt 
das  geschichtete  Platten-Epithel  auf  und  macht  zottigen  Er- 
hebungen Platz,  die  zum  Theil  des  Epithels  entblösst,  zum  Theil 
mit  cylindrischen  Zellen  bedeckt  sind.  Hieran  schliessen  sich 
nach  unten  zunächst  längliche,  mit  cylindrischem  Epithel  aus- 
gekleidete Hohlräume  an,  die  durch  spärliches  folliculäres  Binde- 
gewebe von  einander  getrennt  sind,  während  noch  weiter  nach 
unten  zahlreiche  Gruppen  von  dicht  an  einander  gelagerten  Drüsen 
vorhanden  sind,  deren  Epithel  von  cubischer  Gestalt  ist.  Diese 
Zellen  sind  aber  nicht  gleichartig,  man  kann  vielmehr  etwas 
grössere,  mit  durch  Säurebraun  (oder  Eosin)  intensiv  farbbarem 
Protoplasma  und  niedrigere  Zellen  mit  hellem,  weniger  (arbbarem 
Protoplasma  unterscheiden.  —  Nur  im  Bereiche  der  thautropfen- 
artigen  Gebilde  ist  das  Bild  ein  wesentlich  anderes:   hier  findet 
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man  nehmlich  nur  mit  hohem  Cylinderepithel  ausgekleidete 
Droscsrimne,  von  denen  einige  stark  erweitert  und  mit  homogenem 
Material  und  zahlreichen,  abgestossenen  Epithelien  angefüllt  sind, 
Dber^aapt  im  Wesentlichen  die  gleichen  Verhältnisse  darbieten, 
wie  wir  sie  oben  von  den  Oesophagus-Cysten  beschrieben  haben. 

Wir  haben  also  in  diesem  Falle  zwei  verschiedene  Dinge 
vor  uns:  1.  Cystische  Erweiterungen  von  mit  Cylinderepithel 
ausgekleideten  Drnsenraumen,  2.  den  Befund  von  Magenschleim- 
haat  im  oberen  Theil  der  Speiseröhre. 

Das  Vorkommen  von  Magenschleimhaut  in  der  Speiseröhre 
ist  xoerst  von  Eberth^)  beobachtet  worden,  der  es  im  imteren 
Drittel  des  Oesophagus  fand,  und  eine  Absprengung  von  T  heilen 
der  Cardia-Schleimhaot  annahm.  Dann  hat  Schaffer *)  über 
das  regelmässige  Vorkommen  von  Drüsen  in  der  Speiseröhre  be- 
richtet, die  mit  Magendrüsen  durchaus  übereinstimmen  sollen. 
Hilde brand*)  hat  endlich  vor  Kurzem  einen  mit  unserem  fast 
völlig  obereinstimmenden  Fall  veröffentlicht.  Vielleicht  in  keinem 
der  bisher  beschriebenen  Fälle  ist  es  so  ausserordentlich  deutlich, 
dasa  es  sich  um  nichts  anderes,  als  mit  Magenschleimhaut  über- 
einstimmendes Gewebe  handelt.  Denn  wir  finden  nicht  nur  die 
mit  Haupt-  und  Belegzellen  versehenen  Fundusdrusen,  sondern 
wir  haben  die  regelmässige  Structur  der  Magenschleimhaut  mit 
ihren  Zotten  und  Vorräumen  vor  uns. 

Was  die  Entstehung  dieser  Bildungen  anbetrifft,  so  möchten 
auch  wir  uns  gegen  die  Annahme  einer  fötalen  Verlagerung,  wie 
sie  Eberth  aufstellte,  richten,  zumal  der  Sitz  dies  sehr  unwahr- 
scheinlich macht  Es  bleibt  daher  nur  die  Auffassung  Schaffer's 
übrig,  dass  sich  im  Oesophagus  unter  bestimmten  Umstanden 
aus  dem  entodermalen  Cylinderepithel,  das  einerseits  Magen-, 
andererseits  Speiseröhren-Epithel  bildet,  Magendrüsen  entwickeln 
können. 

Dass  auch  innerhalb  dieser  Partien  Cysten  entstehen  können. 
berechtigt  natürlich  nicht  zu  der  Annahme,  dass  auch  in  den 
anderen  Fällen  in  der  Nähe  jener  Cysten  Magenschleimhaut  vor- 
handen   gewesen  sein    muss;  eine  nachträgliche  weitere  Unter- 

*)  Fortschritt«  der  Medicin.     1897.    S.  251. 

»)  'Wiener  klinische  Wochenschrift.     1893.     Ko.  22. 

*)  Münchner  Mediciniscbe  Wochenschrift.     1S9S.    No.  32. 
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suchuDg  der  betreffeDden  Präparate  ergab  vielmehr,  dass  in  diesen 
Bezirken  nur  die  bekannten  Schleimdrüsen  des  Oesophagus  vor- 
handen waren.  Wir  werden  die  Uebereinstimmung  vielmehr 
dadurch  erklären  müssen,  dass  an  der  Cystenbildung  im  letzten 
Falle  sich  nicht  die  Fundusdrfisen,  sondern  nur  die  Vorräame 
betheiligten,  so  dass  wir  nur  mit  hohem  Gylinder-Epithel  aus- 
gekleidete Hohlräume  zu  Gesicht  bekommen. 

Unsere  Untersuchungen  haben  somit  gezeigt,  dass  das  Vor- 
kommen von  Retentions-Cysten  in  der  Speiseröhre  doch  kein  so 
ganz  seltenes  Ereigniss  ist.  Wir  können  über  sie  kurz  Folgendes 
feststellen:  1.  Sie  kommen  nur  dort  vor,  wo  normaler  Weise 
Drüsen  beobachtet  werden,  d.  h.  im  oberen  oder  unteren  Drittel 
des  Organs;  2.  sie  scheinen  mit  Vorliebe  dann  zu  entstehen, 
wenn  in  Folge  entzündlicher  oder  ähnlicher  Reize  Ausführungs- 
gänge  verstopft  werden;  3.  in  dem  Cysten-Inhalt  können  sieb 
echte  Corpora  versicolorata  bilden;  4.  auch  in  den  mit  Magen- 
schleimhaut übereinstimmenden  Theilen  der  Oesophagus-Schleim- 
haut  können  gleichartige  Cysten  entstehen. 

c)  Cysten  der  Milz. 

Fast  noch  geringer,  als  über  die  Cysten  des  Oesophagus  sind 
unsere  Kenntnisse  über  Milz-Cysten.  Das  Wenige,  was  darober 
bisher  in  der  Literatur  vorliegt,  ist  von  Renggli')  zusammen- 
gestellt worden,  so  dass  ich  hier  auf  ihn  verweisen  kann. 
Renggli  hat  in  seiner  Arbeit  einen  Fall  mitgetheilt,  in  dem  er 
bei  einem  14jährigen  Knaben  in  der  um  das  Doppelte  ver- 
grösserten  Milz  etwa  40 — 50  Cysten  fand.  Er  beschreibt  die 
Verhältnisse  folgendermaassen : 

„An  dem  hinteren  Rande  der  Milz  und  neben  demselben  anf  der  vor- 
deren und  hinteren  Fläche  fanden  sich  zahlreiche  wasserklare,  prominirende 
oder  im  Niveau  der  Oberfläche  liegende  Cysten.  Sie  hatten  nahezu  die 
Grösse  einer  kleinen  Erbse,  gingen  aber  andererseits  bis  zum  umfange  eines 
Stecknadelkopfes  und  vielfach  auch  kleineren,  eben  wahrnehmbaren  Gebilden 
herab.  Die  Zahl  der  deutlich  sichtbaren  Cysten  betrug  etwa  40 — 50.  Zwischen 
den  Cysten  sah  man  vielfach  Varicen  und  grossere,  bindegewebige,  zottig» 
Verdickungen  der  Kapsel.    Die  übrige  Milzoberfläche  bot  nichts  Besonderes.^ 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab,  dass  die  Cysten  in 
der  Nähe  der  Oberfläche  vorhanden,  und  dass  sie  fast  ausnahmslos 
in  kleinzellig  infiltrirtes  Bindegewebe  eingebettet  waren,  welches 
1)  Renggli,  Ueber  multiple  Cysten  der  Milz.    J.-D.    Zürich,  1894. 
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als    eine  Verdickung   der  Kapsel  erschien   uod  sich  gegen  das 
Milzgewebe  gut  abgrenzte  oder  allmählich  darin  überging.     Nur 
vereinzelte  Cysten  lagen  im  Milzgewebe  ohne  eine  ausgeprägte 
Kapsel.    Vielfach  fanden  sich  zwei  oder  mehrere  Cysten  zusam- 
menliegend.   Sie  bewirkten  meist  eine  Prominenz  der  Oberfläche, 
die  bald  flacher,  bald  etwas  höher  war.    Auch  neben  diesen  Er- 
hebungen zeigte  die  Kapsel  Veränderungen.     Zunächst  erschien 
sie  über  und  zwischen  den  Cysten  gleichmässig  verdickt.    Ausser- 
dem fanden  sich  umschriebene,  flachhugelige,  oder  knospenförmige, 
oder  pilzförmig  verbreiterte,    flache,    bindegewebige   Auswüchse, 
die  theils  aus  jenem  der  Oberfläche  parallel  laufenden,  faserigen, 
theils   aus  zellreichem  Gewebe  bestanden.    In  einzelnen  solcher 
grössern   Excrescenzen   fanden    sich  ebenfalls  Cysten,   die  dann 
eine    von  oben  nach  unten   plattgedrückte   Gestalt  hatten,    ent- 
sprechend der  platten  Form  der  bindegewebigen  Auswüchse.    Die 
Oberfläche    der  Kapsel    zeigte    nun    an   mehreren  Stellen  einen 
schön   entwickelten  Belag  cubischer  Epithel-Zellen.     Sie   lagen 
allerdings  nur  selten  an  glatten  Kapsel-Abschnitten,  sondern  meist 
zwischen  zwei  Kapsel- Verdickungen,  in  der  von  ihnen  gebildeten 
Bucht,  und  besonders  gerne  in  den  Spalten,  die  zwischen  den 
überhängenden   Bändern    der    bindegewebigen    Zotten    und    der 
darunter  liegenden  Kapsel  entstanden  waren.  -—  Die  Cysten  nun 
waren  ausgekleidet  von  cubischen  Epithel-Zellen.    Dieselben  bil- 
deten theils  einen  continuirlich  rings  herumgehenden  einschich- 
tigen,  sehr  regelmässigen  Belag,  so  besonders  in  den  kleineren 
Cysten,  theils,  und  zwar  vor  allem  in  den  grossen  Cysten,  waren 
sie  nur  streckenweise  noch  vorhanden,   während  in  den  anderen 
Abschnitten  die  bindegewebige  Kapsel  direct  an  das  Lumen  ao- 
^tiess.    Die  Epithel-Zellen  erschienen  in  den  grossen  Hohlräumen 
etwas  abgeplattet,  wahrscheinlich  in  Folge  des  Drucks   der  In- 
haltsmassen.    Das  Lumen    wurde   ausgefüllt   durch   feinkörnige 
and  feinladige  Gerinnungsmassen,  in  denen  namentlich  abgefallene 
Epithelien,  und  hie  und  da  auch  Leukocyten  suspendirt  waren. ^  — 
Renggli    schliesst    aus  diesen  Befunden,    dass  die  Cysten 
durch  eine  Abschnürung  des  Peritonaeal-Epithels  entstanden  sind, 
und  zwar  zu  einer  Zeit,  als  dasselbe  noch  cubische'  Beschafi'en- 
beit  hatte.  —   Wir  werden  auf  diese  Anschauung  noch  weiter 
unten  zurückkommen. 

ArehlT  f.  patfaoL  Anau  158.  Bd.  Heft  2.  24 
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Mir  selbst  standen  drei  Fälle  von  Cystenbildungen  der  Milz 
zur  Verfugung,  die  sämmtlich  als  zufallige  Sections-Befunde  er- 
hoben und  von  Herrn  Professor  Lubarsch  zur  weiteren  Unter- 
suchung eingelegt  waren. 

Der  I.  Fall  stammt  von  einer  an  Magen- Carcinom  verstorbenen  Fraa. 
Die  Hits  war  klein,  die  Kapsel  gerunzelt.  Unter  letzterer  fallen  3  Steck- 
nadelkopf- bis  linsengrosse,  theils  mit  klarer  Flüssigkeit,  theils  mit  gelbem, 
eingedicktem  Material  angefällte  Hoblräume  auf,  über  denen  die  Kapsel  stark 
verdickt  erscheint.  Die  mikroskopische  Untersuchung  zeigt,  dass  die  Cysten 
im  Milzgewebe  selbst,  und  zwar  direct  in  Trabekeln  liegen.  Die  feine, 
bindegewebige  Wand  tr&gt  theils  einen  ganz  niedrigen,  platten  Zellbelag, 
theils  ist  sie  mit  cubischem  Epithel  bekleidet,  das  hauptsächlich  in  der 
kleinsten  Cyste  deutlich  ist.  Der  Inhalt  der  Cysten  ist  theils  körnig  und 
homogen,  theils  besteht  er  ans  kleinen,  rundlichen,  leukocytenäbnlichen, 
theils  aus  etwas  grösseren  Zellen. 

Der  II.  Fall  stammt  von  einem  an  Pneumonie  verstorbenen  Mann.  Die 
Milz  war  nicht  wesentlich  vergrössert,  schlaff  und  blutreich.  Unter  der 
Kapsel  sind  an  verschiedenen  Stellen  4  etwa  linsengrosse  Cysten  vorbanden, 
deren  Inhalt  aus  leicht  getrübter,  gelblicher  Flüssigkeit  besteht.  Die  mikro- 
skopische Untersuchung  ergiebt  im  Wesentlichen  die  gleichen  Verh&ltnisset 
wie  sie  im  vorigen  Fall  geschildert  sind.  Nur  sind  hier  in  der  Wand  einer 
Cyste  Zellen  mit  langen,  stäbchenförmigen  Kernen  vorbanden,  die  grosse 
Aehnlichkeit  mit  glatten  Muskelfasern  haben.  Der  Zellbelag  der  Cysteo- 
Innenwand  ist  meist  niedrig,  und  fehlt  vielfach  ganz. 

Der  III.  Fall  stammt  von  der  Section  eines  an  chronischer  Nephritis 
verstorbenen  Mannes,  die  Herr  Prof.  Lubarsch  im  September  v.  Js.  im 
städtischen  Krankenhaus  am  Urban  zu  Berlin  ausführte.  Der  Fall  bat  die 
grösste  Aehnlichkeit  mit  dem  von  Renggli  beschriebenen.  Am  oberen  Pol 
der  wenig  vergrosserten  Milz  finden  sich  zahlreiche  kleine,  grauröthlicbe^ 
zottenartig  Erhebungen,  zwischen  denen  vereinzelte,  äusserst  kleine,  klare 
Flüssigkeit  enthaltende,  im  Niveau  der  Kapsel  gelegene  Hohlräume  auffallen. 
Ihre  mikroskopische  Untersuchung  ergiebt  Folgendes:  Die  Milzkapsel  ist  im 
Ganzen  verdickt  und  zeigt  zahlreiche  bindegewebige  und  blutgefässreicbc 
Erhebungen,  die  nur  noch  stellenweise  mit  cubischem  Epithel  bedeckt  sind, 
während  in  den  Einsenkungen  zwischen  den  Zotten  das  Epithel  viel  besser 
erhalten  ist.  Dicht  unterhalb  dieser  Einsenkuagen  liegen  nun  die  kleinen 
Cysten,  meist  unmittelbar  neben  einem  mit  rotben  Blutkörperchen  angeföllten 
Gefäss.  Die  Cysten  sind  ebenfalls  mit  cubischem,  dem  Oberflächen-Epithel 
gleichendem  Epithel  ausgekleidet.  Ihr  Inhalt  besteht  theils  aus  homogenem, 
theils  aus  feinkörnigem  Material,  dem  nur  wenig  Rundzellen  beigemengt  sind. 

Wenn  wir  uns  nun  zu  der  Frage  wenden,  was  für  Cysten 
wir  vor  uns  haben,  so  kommt  im  Wesentlichen  in  Betracht,  ob 
wir   es    mit  Lymph-Cysten   oder  mit  Renggli 'sehen,  von   ver- 
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lagertem     Peritonaeal-Epithel    abstammenden    Cysten    zu    thun 
haben. 

Es  ist  nicht  zu  bezweifeln,  dass  die  Hypothese  Renggli's 
Manches  für  sich  hat,  und  auch  Lubarsch*)  hat  deswegen  bei 
einer  kurzen  Besprechung  unserer  beiden  ersten  Fälle  die  Mög- 
lichkeit einer  Entstehung  aus  verlagertem  Peritonaeal-Epithel  nicht 
von  der  Hand  gewiesen.  Aber  es  ist  auch  sehr  schwer,  die  An- 
sicht Renggli's  strict  zu  beweisen.  Derselbe  legt  den  Haupt- 
nachdruck darauf,  dass  sowohl  das  Epithel  der  Milz-Oberfläche, 
wie  das  der  Cysten  ein  besonders  schön  ausgebildetes  und  relativ 
hohes  vear,  und  dass  beide  völlig  miteinander  übereinstimmten. 
Gerade  deswegen  glaubt  er  die  Cysten  von  verlagertem  Peritonaeal- 
Epithel  ableiten  zu  dürfen,  eine  Annahme,  die  ja  nach  den  Er- 
fahrungen über  traumatische  Epithel-Cysteo  und  Ribbert'» 
neuen  Experimenten   in  der  That  keine  Schwierigkeiten  macht. 

Allein  die  morphologische  Beschaffenheit  des  die  Cysten 
auskleidenden  Epithels  schliesst  auch  keineswegs  die  Entstehung 
ans  Lymphgefassen  aus.  Denn  wir  wissen,  dass  sowohl  bei  ent- 
zündlichen, wie  bei  proliferativen  Processen  Lymphgefass-Endothel 
nicht  nur  den  Charakter  cubischer,  sondern  sogar  niedrig-cylin- 
drischer  Epithelien  annehmen  kann,  wie  andererseits  echte  Epi- 
thelien,  gerade  in  Cysten,  so  abgeplattet  und  in  die  Länge  ge- 
zogen werden  können,  dass  sie  von  Endothel-Zellen  nicht  mehr 
zu  unterscheiden  sind. 

Daher  erscheint  es  unmöglich,  in  zweifelhaften  Fällen  ledig- 
lich aus  der  Gestalt  der  die  Cyste  auskleidenden  Zellen  und 
aus  ihrem  Inhalt  auf  die  Genese  schliessen  zu  wollen. 

Für  unseren  Fall  II  scheint  es  mir  auch  zweifellos,  dass 
wir  es  mit  einer  Lymphcyste  zu  thun  haben,  weil  sich  in  der 
Wandung  glatte  Muskelzellen  finden,  wie  sie  M.  B.  Schmidt 
neuerdings  auch  in  Lymphangiomen  und  Lymphcysten  be- 
schrieben bat.  Auch  das  Vorkommen  von  Lymphocyten  in  Fall 
I  and  II  im  Cysten-Inhalt  spricht  für  die  Entstehung  der  Cysten 
durch  Erweiterung  von  Lymphgefassen. 

Schwieriger  ist  es,  in  Fall  III  zu  einer  positiven  Entscheidung 
zu  kommen,  und  ich  möchte  hier  um  so  weniger  die  Entstehung 
durch  Verlagerung  von  Oberflächen-Epithel  ablehnen,  als  gerade 
>)  Labarscb-Ostertag,  Ergebnisae,  Jahrg.  I,  Abtb.  II,  S.  348. 
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durch  die  frische  PerispleDitis  mit  ihren  Zöttchen-Bildangen  und 
ihrer  Bindegewebs-WucheruDg  gewiss  Gelegenheit  zar  Abschoürung 
von  Epithelien  gegeben  war.  Man  mässte  dann  freilich  sowohl 
für  Renggli's,  wie  für  unsern  Fall  annehmen,  dass  die  Ab- 
schnürung  und  Cystenbildung  erst  postembryonal  in  uomittel 
barem  Anschluss  an  die  Perisplenitis  zu  Stande  kam.  Hierfür 
fehlt  es  übrigens  nicht  an  Analogien,  da  man  z.  B.  bei  deo 
Sehnenilecken  des  Epicards,  ferner  bei  chronischer  Epididymitis 
und  bei  Ependymitis  granularis  ähnliche  Cystenbildungeo  aas 
abgeschnürtem  Oberflächen-Epithel  entstehen  sieht.  Auch  die 
Multiplicität  der  Cysten  würde  bei.  dieser  Annahme  gut  ver- 
ständlich sein. 

Andererseits  könnten  die  Beziehungen  unserer  Cysten  zu  deo 
Blutgefässen  für  die  Ansicht  in's  Feld  gefuhrt  werden,  dass  es 
sich  auch  in  diesem  Fall  um  Lymphcysten  handle.  Durch- 
schlagende Grunde  dagegen  sind,  so  viel  ich  zu  übersehen  ver- 
mag, kaum  aDzuführen,  wenn  auch  nicht  gerade  ausser  den  er- 
wähnten Beziehungen  zu  den  Blutgefässen  viel  dafür  vorzubriDgen 
sein  dürfte. 

Es  muss  daher  die  Entscheidung  etwas  subjectiv  ausfallen. 

Immerhin  scheint  mir  doch  die  Mehrzahl  der  Gründe  für 
Renggli's  Auffassung  zu  sprechen,  und  so  möchte  ich  auch 
unseren  III.  Fall  zu  den  von  verlagertem  Kapsel-Epithel  ab- 
stammenden Cysten  rechnen,  ohne  natürlich  das  Vorkommen  von 
Lymphcysten  in  der  Milz   überhaupt  in  Frage  zu  stellen. 

2)  Im  intrauterinen  Leben  entstandene  Cysten. 

Wenn  wir  uns  im  Folgenden  zur  Besprechung  zweier  an- 
geborener Cysten  der  Halsgegend  wenden,  so  geschieht  das  einmal 
weil  überhaupt  die  Cysten  dieser  Gegend  grösseres  Interesse 
beanspruchen,  und  ferner,  weil  wenigstens  der  eine  unserer  Fälle 
eine  grosse  Rarität  darstellt. 

Es  ist  bekanntlich  erst  in  den  letzten  Jahrzehnten  gelungen, 
grössere  Ordnung  in  die  Lehre  von  den  Cysten  der  Halsgegend 
zu  bringen.  Aschoff')  giebt  folgende  Eintheilung  über  diese 
Cysten.     Er  unterscheidet 

a)  Dermoide  oder  branchiogene  Cysten, 

b)  Lymphgefasscysten, 

^)  Lubarsch-Ostertag,  Ergebnisse,  Jahrg.  II,  1896,  S.  456. 
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c)  Blutcysten, 

d)  traumatische  Lymph-Gysten, 

e)  Fremdkörper-CystoD, 

0  CystenbilduDg  in  Folge  von  Entzündung  des  in  der  Me- 
dianÜDie  des  Halses  befindlichen  Schleimbeutels. 

Die  am  häufigsten  vorkommende  Form  bilden  die  Dermoide 
Oder  branchiogenen  Cysten;  sie  sind  es  auch,  die  in  unserer  Zeit, 
m  der  die  Entwicklungsgeschichte  so  gewaltige  Fortschritte  ge- 
macht hat,  durch  ihre  Genese  ein  ganz  specielles  Interesse 
erwecken. 

J.h«^,\'',T**  "*''.  '''T  *"  "'*•  verwandten  Kiemengangs-Fisteln  schon  im 

ieTll  .!h^T-  ^V^""°'^  «•■•"»*''  "•""««  *^''«">t  ''"•°.  •■««»<«»  der- 
wlbe  «ch  dabe,  auf  d.e  grundlegende  Entdeckung  der  Kien,enb5gen  durch 

atlL^t   T  •  '**'  '*^'*'*'  """^  -  »<»<=''    M»  ^«"»  J«hre  1864.  bis 

zoZl?  ?  *""'  '**.'''^  B^i<^7sU,n  al8  aus  einem  in   die  Unge  ge- 

Bis   dahin   hatten  die  Anschauungen  über  die  Entstebongsweise  dieser 

Ä^rrK    '\*^^:J  """'    ^'°''  •-'•"""-*•  "•"-«<*»  '«ö»-  «ring. 
derEnU»«^  »  .    '  •'"  '"'"'  "•*"  ••'°*"  A"««'»»  fr.n.ö.i«.he  Autoren 

GebifdeTwrhH  -"  '"'*c""  '"'»  '"  Kien,eng«.g,-Cysun  bezeichneten 
.erilS!     at^rTf     r°\'?.^""'""''"**°  »"•'•  -C  in  Neben«>bilddrn.en 

b1«™1T  .     *°  ^"r°f  """"•"'  8i«*>t  jedoch  zu,  dass  zor  genaueren 

DrntLr«  r*  f  ""^»P'««"«  Untersuchungen  nöthig  w  Jn. 
«nbeck*.  «'     T  ^t':'^'^  °'^'  "•*•'««•  Cysten  finde  ich  bei  Ton  Lan- 

LockÄSN  K-ai  r^ -.!-„.  I    K»pan«    ao.      Zu    gleicher    Zeit   ungefähr   äussert 

Lya.phdräa.n   selbst  .n^ZJn      LZ       J'"'  ^'''"'""■'^^^'*°  «'•"*''  '" 
Thatsache,    dass   er  die  W^nH?'       !      '"'  "'""""S  kommt  er  durch  die 

•ymphoiden.  Gewebe  bestehen  T   J"  IZ  """   "°'"«"'='"«°    Cyste   aus 
im    Jahre    1863    dabin    j°  *^;/"f'"'')  "»odificirte  seine  Anschauung 

epithelialer  Bildungen  in  der  Th         ^^.«»«'"'"'»»-Fo"»«»   der  Entwicklung 

«       "  "•'•  Thymusdrüse  nahe  stinden,  und  dass  es  sieb 
')  Ascherson,  De  fiainii.  ..ii- 
>)  Roser.  Handbuch  H^r.-""'  '^»^enitis.    Berolini.  1832.    J.-D. 


*)  Lücke,  üeber  Atherom- Cvst.«  •     r 

I.     1861.    S.  336.  '         '"  Lymphdrüsen.     Arch.  f.  klin.  Chir. 
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dabei  um  fötale  Bildungen  handelte.  Die  dann  im  Jahre  1864  von  Roser 
ausgesprochene,  oben  erwähnte  Theorie  wird  weiterbin  gestützt  von  Heu- 
singer*), Vircbow'),  der  fär  manche  sogenannte  Atherome  des  Halses  den 
Namen  «Gescbwülste  der  Kiemenspalten''  vorschlftgt,  Schede')  u.  a.  m. 

Aber  diese  Anschauung  steht  nicht  ganz  unbestritten  da.  So  nimmt 
BoeckeP),  gestützt  auf  die  h&ufig  lymphoide  Wandung  solcher  Cysten,  noch 
im  Jahre  1879  eine  Entstehung  in  Lymphdrüsen  an,  für  welche  Theorie  er 
auch  die  oft  erst  im  sp&teren  Lebensalter  vor  sich  gehende  Entwicklung  der 
Cysten  in^s  Feld  führt.  Auch  Gussenbauer^)  äussert  diese  Meinung  und 
führt  zum  Beweise  mikroskopische  Beobachtungen  an,  aus  denen  eine  all- 
mähliche Entwicklung  des  die  Cysten  auskleidenden  Platten-Epithels  aus  den 
Lyrophzellen  hervorgeben  soll.  Er  selbst  macht  freilich  dabei  auf  die 
Schwierigkeit  der  Haltbarkeit  einer  derartigen  Erklärung  aufmerksam,  da 
sonst  noch  nie  Beobachtungen  gemaicht  sind,  dass  Epithel  in  Lymphdrüsen 
sich  entwickeln  könne. 

Im  Allgemeinen  jedoch  ist  die  Roser* sehe  Anschauung  jetxt  wohl  vor- 
herrschend, daas  die  Cysten  aus  den  Kiemenspalten  sich  entwickeln.  Es 
fragt  sich  nun,  wie  wir  uns  diesen  Vorgang  zu  denken  haben. 

Die  Anlage  der  Kiemenspalten  wurde  zuerst  im  Jahre  1835  von  Rathke 
heim  Schweine-Embryo,  1827  beim  menschlichen  Embryo  entdeckt.  Sie  findet 
bekanntermaassen  in  der  Weise  statt  ^),  dass  in  den  allerersten  Wochen  der 
Entwicklung  vom  Epithel  der  Kopfdarmhöhle  sich  Aussackungen  bilden,  und 
zwar  beim  Menschen  4  an  Zahl.  Diese  treten  mit  dem  äusseren  Keimblatt 
in  Verbindung,  das  seinerseits  gleichfalls  schon  eine  Einsenkung  gebildet 
hat,  so  dass  man  nunmehr  innere  tiefere  und  äussere  oberflächlichere 
Schlund-,  bezw.  Kiementaschen  unterscheiden  kann.  Die  zwischen  diesen 
Einsenkungen  liegenden,  durch  sie  entstandenen  Wülste,  die,  aus  mittlerem 
Keimblatt  und  Mesenchym  bestehend,  aussen  von  ektodennalem,  innen  von 
entodermalem  Epithel  bekleidet  sind,  sind  die  Kiemen*  oder  Schlundbögen. 
Aus  einem  stärkeren  Wachsthum  der  ersten  beiden  Schinndbögen  resultirt 
nun  eine  Verschiebung  derselben  zu  den  anderen,  derart,  dass  der  1.  und  2. 

»)  Lücke,  Beitr.  z.  Geschwulstlehre.   Dieses  Arch.  XXVIIL   1863.  8.378. 
^  Heusinger,  Zu  d.  Halskiemenbogen-Resten.     Dieses  Arch.  XXXIH. 

1866.     S.  177. 
3)  Virchow,  Ein  tiefes  amiculares  Dermoid  d.  Halses.  Dies.  Arch.  XXXV. 

1866.     S.  208. 
*)  Schede,  Ueb.  d.  tief.  Atherome  d.  Halses.     Arch.  f.  klin.  Cbir.  XIV. 

1872.     S.   1. 
^)  Boeckel,  Exstirp.  des  tumeurs  profondes  du  cou.    Bull.  gen.  de  therap. 

Vol.  XCVH.     1879.    S.  28?. 
^)  Gussenbauer,  Ein  Beitr.  z.  Kenntn.  d.  branchiogen.  Gescbvölste. 

Beitr.  z.  Chir.,  Billroth  gewidm.     1892.     S.  250. 
^)  Hert w ig,  Lehrbuch  d.  Eutwicklangsgesch.  d.  Menschen.  Jena.  IV.  Anfl. 

1893. 
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eine  darch  dieses  ungleiche  Wacbstbum  entstandene  Einbuchtung,  die  Hals' 
bucht,  Yon  vorne  her  begrenzen,  w&hrend  der  3.  und  4.  in  die  Tiefe  zu 
liegen  kommen.  Vom  2.,  dem  Zungenbein-Bogen,  entwickelt  sich  weiterhin 
ein  Fortsatz,  Kiemendeckel-Fortsatz,  der  allmählich  die  Halsbucht  von  aussen 
her  bedeckt  und  schliesslich  mit  den  seitlichen  Leibeswandungen  verwächst. 
Tritt  dieser  letztere  Vorgang  nun  nicht  in  vollem  Maasse  ein,  so  persistirt 
ein  theilweises  Offenbleiben  der  Halsbucht,  das  sich  im  extrauterinen  Leben 
bei  dem  betreffenden  Individuum  durch  das  Vorhandensein  einer  Fistel,  Hals- 
kiemen-Fistel, documentirt. 

Diese  Fisteln  können  vollständige  oder  unvollständige,  innere  oder  äussere 
sein,  je  nachdem  sie  von  der  äusseren  Körperoberfläche  bis  in  die  Rachen- 
böhle  durchgehen,  oder  von  aussen,  bezw.  von  innen  nur  eine  Strecke  weit 
eindringen.  Kommt  es  nun  späterhin  durch  weitere  abnorme,  noch  in- 
trauterine Wachsth ums- Vorgänge  zu  einem  theilweisen,  peripheren  Verschluss 
eines  derartigen  Canals,  so  können  wir  als  Schlusseffect  die  Bildung  eine 
Cyste,  Kiemengangs-Cyste,  haben.  Andererseits  können  wir  auch,  den  Aus- 
führungen von  V.  Kostanecki  und  v.  Hilecki^)  folgend,  die  Entstehung 
von  derartigen  Cysten  zurückführen  auf  Epithel-Keime,  die  bei  sonst  normalem 
Verschluss  der  Kiementasche  gegen  den  Pharynx  hin  und  des  Sinus  cervicalis 
nach  aussen  hin,  in  der  Tiefe  der  Gewebe  des  Halses  zurückgeblieben  sind. 

Nehmen  wir  für  die  Entstehung  einer  solchen  Cyste  eine  mehr  oder 
minder  beschränkte  Spaltbitdung  an,  so  fragt  es  sich,  wie  dieselbe  zu  Stande 
kommen  kann.  Eine  mir  recht  plausibel  erscheinende  Erklärung  giebt 
Fleischer')  dafür,  indem  er  behauptet,  dass  es  rein  mechanische  Ursachen 
wären,  die  verhindern,  dass  Kopf  und  Hals  im  Zeitpunkte  der  normalen  Ver- 
wachsung die  normale  Lage  zu  einander  einnehmen,  vielmehr  bewirken,  dass 
durch  Druck  oder  Zug  die  Längsachse  des  embryonalen  Körpers  nach  einer 
Seite  hin  abweicht.  So  soll  es  denn  einerseits  zu  einer  Art  Aufeinander 
pressen  der  Gewebstheile  kommeu,  andererseits  ein  Auseinanderspannen  der 
selben  folgen.  Tritt  späterhin  auch  wieder  eine  normale  Lage  ein,  so  kann- 
doch  schon  eine  irreparable  Veränderung  Platz  gegriffen  haben,  die  Fistel- 
oder Cysten-Bildung  bedingt. 

Ich  gestatte  mir  dqd,  2  Fälle  von  Cysten  zu  beschreiben, 
deren  einer  wohl  mit  Sicherheit  auf  Abnormitäten  im  Verlauf 
der  Eiemengangfl-Entwicklung  zurückzuführen  ist,    während   die 

Entstehung  des  anderen  nicht  so  klar  zu  Tage  liegt. 

Fall  L*)     E.  W.,  18  Jahre  alt,  bemerkte  Tor  etwa  2  Monaten  eines 

')  ▼.  Kostanecki  und  v.  Milecki,  Die  angeborenen  Kiemenfisteln  d. 

Menschen.    Dieses  Arch.  CXXI.     1890.     S.  249. 
*)  Fleischer,  Ueb.  d.  cyst.Gescbw.  d.  Kiemenspalten.  J.-D.  München. 1893. 
*)  Die  Krankengeschichte  wurde  mir  von  Herrn  Dr.  Randow,   Oberarzt 

der   chir.   Abtheilung    des  st&dt.  Krankenhauses  zu  Wiesbaden,   mit- 

getheilt,  wofür  ich  demselben  auch  an  dieser  Stelle  meinen  ergebensten 

Dank  auszusprechen  mir  erlaube. 
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Tages  beim  Anffifalen  ihres  HaUes  ganz  zaf&llig  eine  QescbwuUt,  die  sich 
ihr  bis  dabin  durch  nichts  bemerklich  gemacht  hatte.  Dieselbe  soll  seit 
ihrer  Entdeckung  nicht  mehr  gewachsen  sein.  Hereditäre  Belastung  wurde 
in  Abrede  gestellt. 

Auf  der  linken  Halsseite,  hinter  dem  Kieferwinkel,  im  Bereiche  des 
oberen  Drittels  des  M.  sterno-cleido-mastoideus,  zum  Theil  von  dem  letzteren 
bedeckt,  findet  sich  eine  etwa  enteneigrosse  Geschwulst.  Die  unveränderte 
Haut  ist  mit  der  Geschwulst  nicht  verwachsen,  und  diese  gegen  die  Unter- 
lage verschiebbar. 

Die  Cyste  l&sst  sich  leicht,  ohne  zu  platzen,  heraussch&len.  Ihr  Inhalt 
besteht  aus  einer  trüben,  gelblichen,  dünnen  Flüssigkeit,  in  welcher  Chole- 
stearin-Krystalle  schwimmen. 

Mikroskopische  Untersuchung. 

Von  der  in  Formol  fixirten,  in  Alcohol  gehärteten  und  in  Paraffin  ein- 
gebetteten Cystenwand  werden  an  zwei,  makroskopisch  durch  ihre  Dicke 
verschiedenen  Stellen  Schnitte  angefertigt,  die  quer  zur  Cystenwand  ver- 
laufen. Diese  Schnitte  werden  nach  verschiedenen  Farbe-Methoden,  mit  Jod- 
Hämatoxylin,  Biondi'scher  Triacid -Lösung  und  mit  Delafield'scbem 
Hämatoxylin  und  Säurebraun  in  bekannter  Weise  behandelt. 

Betrachten  wir  zunächst  die  durch  die  dünnere,  etwa  1,5  mm  breite 
Stelle  der  Cystenwand  gelegten  Schnitte,  so  finden  wir  folgende  Verhältnisse: 

Der  äusserste  Theil  der  Wandung  wird  von  einer  in  den  Schnitten 
schon  makroskopisch  ^rkeunbaren,  nur  schwach  tingirten  Schicht  gebildet, 
die  sich  unter  dem  Mikroskop  als  aus  lockeren,  welligen,  der  Oberfläche 
parallel  verlaufenden  Bindegewebs-Bundeln  mit  ziemlich  reichlichen,  läng- 
lichen Kernen  und  wenig  zartwandigen  GeAssen  zusammengesetzt  zeigt.  An 
einzelnen  Stellen  ist  eine  Anhäufung  von  Rundzellen  in  reihenförmiger  An- 
ordnung erkennbar. 

Nach  innen  zu  schliesst  sich,  scharf  abgegrenzt,  eine  weitere  Schicht 
an,  die  aus  rein  lympboidem  Gewebe  besteht,  in  dem  die  Zellen  mit  schon 
geerbten,  runden  Kernen  so  zahlreich  sind,  dass  sich,  auch  bei  specieller 
Färbung  des  Bindegewebes,  dieses  nur  an  vereinzelten  Stellen  als  zartes 
Netzwerk  erkennen  lässt.  Man  kann  diese  lymphatische  Schicht  noch  in  cvei 
Unterabtheilungen  zerlegen,  von  denen  die  eine,  periphere,  einen  ziemlich 
grossen  Reichtbum  an  meist  quer  getroffenen  Gef&ssen  aufweist,  während 
die  andere,  centrale,  gefassarme  eine  Anzahl  von  deutlichen  Follikeln  t/e\f(i, 
die  meist  in  Hervorragungen  sitzen,  die  papillenartig  in  das  Innere  der 
Cysten  vorspringen. 

Die  Innenseite  dieses  lymphoiden  Gewebes  wird  bekleidet  von  einem 
mehrschichtigen  Platten-Epithel,  das  jedoch  nur  an  wenigen  Stellen  völlig 
intact  ist.  Meist  erscheint  unter  diesem  Epithel  ein  ganz  schmaler  Streifen 
von  fibrillärem  Bindegewebe  mit  länglichen  Kernen,  der  jedoch  nur  eine 
relative  Abgrenzung  gegen  das  lymphoide  Gewebe  bildet,  da  dasselbe  seine 
Rundzellen    reichlich   durch   das  Bindegewebe   und  Epithel  wandern  lässt. 
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In  letzterem  zeigen  die  Zellen  in  den  tieferen  Lagen  eine  mehr  cubische, 
in  den  oberflächlicheren  eine  deutlich  platte  Gestalt.  Dementsprechend 
sind  die  überall  deutlich  gefärbten,  meist  mit  mehreren  Kemkorperchen 
▼ersehenen  Kerne  von  rundlicher  oder  platter  Gestalt 

Die  Schnitte,  die  durch  eine  dickere,  etwa  4  mm  breite  Stelle  der 
Wandung  gelegt  sind,  zeigen  uns  folgendes  Bild: 

Zu  äusserst  erkennen  wir  auch  hier  als  erste  Schicht  jene  lockeren, 
welligen  Bindegewebsznge  wieder,  welche  die  Cyste  mit  dem  benachbarten 
Gewebe  verbunden  haben.  Nach  innen  schliesst  sich  daran  eine  zweite 
Schicht,  die  an  Terschiedenen  Stellen  ein  verschiedenes  Aussehen  bietet. 
Im  Allgemeinen  besteht  sich  aas  längsverlaufenden,  welligen  Bindegewebs- 
bundein,  zwischen  denen  in  Reihen,  parallel  dem  Faserverlauf  angeordnet, 
zahlreiche  Rundzellen  liegen.  Ausserdem  zeigen  sich  zwischen  den  Binde- 
gewebsbnndeln  weite,  mit  einem  zarten  Endothel  ausgekleidete  Hohl- 
räume, die  wohl  als  Lymphbahnen  anzusprechen  sind.  Dieser  Theil  der 
zweiten  Schicht  geht  ohne  merkliche  Grenzen  in  die  erstbeschriebene  über, 
und  unterscheidet  sich  von  ihr  im  Wesentlichen  nur  durch  die  reichlich 
eingelagerten  Rundzellenzüge. 

An  zweiten  Partien  jedoch  tritt  an  die  Stelle  der  Bindegewebsbündel 
eine  Anhäufung  von  Follikeln  und  Rundzellen,  die  in  ihrer  Gesammtheit 
und  Anordnung  das  Bild  einer  etwas  platt  gedrückten  Lymphdrüse  bieten. 
Man  findet  hier,  um  die  Aehnlichkeit  mit  einem  Lymphknoten  noch  voll- 
ständiger zu  machen,  an  der  Peripherie  eine  Anzahl  von  Follikeln,  die 
theilweise  mit  Keimcentren  versehen  sind,  während  mehr  centralwärts 
markstrangähnlicbe  Gebilde  verlaufen.  Eine  Kapsel  des  Lymphknotens 
ist  nicht  überall  genau  differenzirbar:  das  sie  bildende  Bindegewebe 
gebt  eben  in  die  vorher  erwähnten  Bündel  über. 

An  diese  so  gestaltete,  also  aus  Lymphdrüsen-  und  aus  mit  Rundzellen 
durchsetztem,  fibrillärem  Gewebe  bestehende  Zone  schliesst  sich  nach  innen 
als  3.  Schicht  ein  massig  breiter  Bindegewebszug,  der  von  den  erwähnten 
beiden  Lymphknoten  'abgegrenzt  ist,  sonst  jedoch  von  den  äusseren 
Partien  der  Cysten-Wandung  sich  nicht  stets  differenziren  lässt.  Auch 
hier  besteht  eine  massig  reichliche,  ziemlich  regellos  angeordnete  Rund- 
sellen-Infiltration, vorzüglich  an  den  Stellen,  wo  das  Bindegewebe  über 
die  Lymphknoten  zieht 

W^eiterhin  kommt  nach  innen  zu  als  vierte  Schicht  ein  lymphoides 
Gewebe,  das  nach  dem  Lumen  der  Cyste  papillenförmige  Hervorragungen 
vorspringen  lässt,  in  denen  bisweilen  Follikel  sitzen:  bisweilen  jedoch  sind 
diese  Papillen  auch  rein  bindegewebiger  Natur. 

Das  auf  den  Papillen  und  den  zwischen  ihnen  gelegenen  Einsenkungen 
sitzende  mehrschichtige  Platten-Epithel  wird  mehr  oder  weniger  reichlich 
von  ein-  oder  mehrkemigen  Zellen  mit  acidophiler  Granulirung  durch- 
wandert Vereinzelt  sind  auch  unter  ihm  acidophile  Wanderzellen  und 
hyaline  Kugeln  zu  finden,  während  eine  continuirliche  bindegewebige,  bezw. 
hyaline  Unterlage  nicht  mit  Sicherheit  zu  constatiren  ist. 
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In  der  Tiefe  zeigt  das  Epithel,  das  an  manchen  Stellen  über  20  Lagen 
stark  ist,  fast  cylindrische  Zellformen,  die  allmählich  in  cubische,  schliess- 
lich in  platte  übergehen;  in  allen  finden  sich  dementsprechende,  gut  er- 
haltene Kerne. 

Gefasse  finden  sich  in  dieser  lymphoiden  Schicht  fast  garnicht. 

Fall  II  betrifft  ein  17 jähriges  Mädchen,  bei  dem  die  klinische  Dia- 
gnose auf  Teratoma  colli  cysticum  gestellt  war,  und  das  am  7.  V.  1894 
durch  Herrn  Prof.  Madelung  operirt  wurde.  Von  dem  Fall,  der  von 
Herrn  Prof.  Madelung  Herrn  Prof.  Lubarsch  zur  freien  Benutzung 
übergeben  wurde,  war  leider  nach  Prof.  Madelungs  Abgang  Ton  Rostock 
die  Krankengeschichte  nicht  mehr  erhältlich,  und  ich  bin  daher  auf  die 
kurzen  Notizen  angewiesen,  die  sich  s.  Z.  Herr  Prof.  Lubarsch  auf 
Grund  mündlicher  Mittheilung  gemacht  hat 

Danach  hatte  der  Tumor,  der  aus  zahlreichen,  Terschieden  grossen 
Cysten  Ton  im  Ganzen  dünner  Wand  bestand,  über  Gänseel-Grösse,  und 
sass  an  der  linken  Seite  des  Halses  nach  oben  bis  an  den  Kiefer  winke! 
reichend.  Er  umgab  die  grossen  Halsgeßisse,  mit  denen  er  z.  Th.  ver- 
wachsen war.  Der  Inhalt  der  Cysten  war  dünnflüssig,  trübe,  stellenweise 
röthlicb  durch  Beimischung  zahlreicher  rother  Blutkörperchen. 

Ein  einigermassen  genaues  Maass  des  Querdurchmessers  der  Cysten- 
wand  lässt  sich  kaum  geben,  da  die  Innenfläche  ausserordentlich  uneben 
ist,  indem  an  vielen  Stellen  Hervorragungen  in  das  Lumen  der  Cysten 
springen,  die  mehrere  mm  bis  1  cm  hoch  sind.  An  der  Partie,  die  ich 
zunächst  betrachten  will,  beträgt  die  Dicke  etwa  5  mm. 

An  den  hier  gelegten  Querschnitten,  die  mit  Jod-Haematoxylin  ge- 
färbt sind,  kann  man  drei  Schichten  unterscheiden: 

Zu  äusserst  findet  man  als  erste  Schicht  eine  lockeres  Bindegewebe, 
das  in  welligen  Zügen,  ungefähr  parallel  der  Innenoberfläche  sich  hinzieht. 
Bisweilen  geht  es  über  in  Fettgewebe,  dass  in  einzelnen  Bezirken  ausser- 
ordentlich stark  entwickelt  ist,  und  an  Dicke  .die  übrige  Wandschicht  er- 
heblich übertrifft. 

Die  an  das  Binde-,  bezw.  Fettgewebe  sich  anschliessende  zweite  Schicht 
bildet  die  Hauptmasse  der  Wandung  und  bietet  ziemlich  schwierige  Ver- 
bältnisse. Sie  besteht  zum  grössten  Theil  aus  Bündeln  von  glatten  Muskel- 
fasern, bei  denen  kaum  eine  bestimmte  Anordnung  festzustellen  ist  In 
den  peripheren  Partien  scheint  mehr  ein  Längsverlanf  der  Bündel  vorzu- 
herrschen;  es  schliessen  sich  Muskel bündel  mit  vorwiegend  schrägem  Ver^ 
lauf  an,  die  endlich  centralwärts  in  Bündel  übergehen,  die  zu  der  ersten 
Richtung  senkrecht  stehen.  Jedoch  sind  die  Üebergänge  zwischen  den 
einzeln  Verlaufsrichtungen  so  zahlreich,  dass  nur  an  wenigen  Stellen  die 
Beschreibung  einigermaassen  genau  zutrifft 

In  unregelmässigen  Zwischenräummen  erscheinen  zwischen  den  Muskel- 
bändeln Quer-,  Schr&g-  und  Längsschnitte  von  Arterien  und  Venen,  deren 
Wand  theilweise  etwas  verdickt  ist 
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Vereinzelt  finden  sich  ferner  zwischen  den  Bändeln  geringe  An- 
bäufangen  YOn  Rundzellen,  die  in  länglichen  Zögen  angeordnet  sind. 

Schliesslich  zeigt  sieh  die  Continuit&t  der  Muskelschicht,  speciell  der  peri- 
pherischen Partien,  unterbrochen  durch  drüsige  Hohlräume  von  bald  rund- 
licher, bald  länglicher  Form,  die  z.  Th.  mit  unregelmässigen  Ausbuchtungen 
verseben  sind.  Eine  Communication  zwischen  den  einzelnen  Hohlräumen 
lisst  sich  nirgends  erkennen.  Mitunter  finden  sich  auch  regelmässig  ge- 
schlängelte Gänge,  ganz  von  dem  Aussehen  der  in  Adenomyomen  des 
Uterus  vorkommenden,  von  y.  Recklinghausen  als  Secretionsrobrchen  be- 
zeichneten  Gebilde. 

Die  Grösse  dieser  Hohlräume  schwankt  ausserordentlich:  theils  sind 
sie  schon  makroskopisch  als  gut  hanfkomgrosse  Cystchen  erkennbar,  theils 
werden  sie  erst  unter  dem  Mikroskop  sichtbar.  Ihre  Abgrenzung  gegen 
das  umgebende  Gewebe  geschieht  im  Allgemeinen  durch  schmale,  leicht 
wellige  Bindegewebszöge  mit  wenigen  länglichen  Kernen.  Auf  diesem  Binde- 
gewebe sitzt  direct  auf  ein  einschichtiges,  cubisches  Epithel,  das  an  einigen 
Stellen  in  eine  deutlich  cylindrische  Form  übergeht.  Die  Kerne  der  Epi- 
tbelien  zeigen  je  nach  der  Zellform  bald  eine  mehr  rundliche,  bald  eine 
längliche  Gestalt  Sie  sitzen  basal,  nehmen  einen  grossen  Theil  des  ZelU 
körpers  ein,  und  zeigen  meist  3 — 4  schöne  Kernkörperchen. 

Auf  dem  Epithel  sitzt,  das  Lumen  der  Cystchen  nur  zum  geringsten 
Theil  ausfüllend,  eine  fast  homogene,  schwach-gelblich  gefärbte,  schleimig- 
colloide  Masse,  in  der  sehr  vereinzelt  Epithelien  und  Rundzellen  in  ver- 
schiedenen Degenerations-Zuständen  liegen.  Bisweilen  auch  ist  das  Epithel 
von  seiner  Unterlage  abgehoben  und  liegt  in  Streifen  und  Ballen,  ver- 
mischt mit  der  gelblichen  Masse  im  Innern  der  Cystchen. 

Die  Häufigkeit  dieser  Hohlräume  ist  in  den  verschiedenen  unter* 
suchten  Theilen  der  Cysten- Wandung  wechselnd;  während  sie  manchmal 
nur  spärlich  sind,  findet  man  sie  an  anderen  Stellen  reichlich  und  in 
Gruppen  zusammenliegend,  so  dass  sie  hier  vielfach  den  Eindruck  von 
Schilddrüsen-FoIIikeln  machen,  was  namentlich  dort  der  Fall  ist,  wo  die 
runden  Hohlräume  mit  colloiden  Schollen  angefüllt  sind.  In  denjenigen 
Theilen,  in  denen  die  drüsigen  Hohlräumen  am  reichlichsten  sich  üiulen, 
zeigen  sie  auch  am  häufigsten  kolbige  Ausbuchtungen.  An  einer  Stelle 
liegt  auch  eine  Gruppe  von  Tubulis,  die  durch  ihr  cubisches  Epithel,  ihre 
Grösse  und  das  Vorkommen  länglicher  Ausföhrungs-Gänge  grosse  Aehn- 
licbkeit  mit  Schweissdrüsen  besitzen. 

An  diese,  so  wechselvolle  Bilder  bietende  2.  Schicht  schliesst  sich 
nach  innen  zu  als  3.  eine  makroskopisch  im  Allgemeinen  Vi  ^^  breite, 
durch  ihre  stärkere  Tinction  auffallende  Zone.  Bei  der  mikroskopischen 
Betrachtung  zeigt  sich  keine  ganz  scharfe  Abgrenzung  gegen  die  muscu- 
läre  Schicht,  die  vielmehr  vereinzelte  Ausläufer  in  sie  hineinzuschickon 
scheint.  Der  Bau  dieser  dritten  Schiebt  bietet  einen  vorwiegend  lympha- 
tischen Charakter.  Rundliche  Zellen  liegen  ausserordentlich  dicht  anein- 
ander und   lassen  zwischen  ihnen  ein  reticuläres  Stroma  kaum  erkennen. 
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Die  Zellkerne  sind  rund,  von  mittlerer  Grösse  und  scharfen  Conturen;  alle 
zeigen  deutlich  mehrere  Nucleoli.  Eine  bestimmte  Anordnung  der  Zellen 
ist  nirgends  erkennbar,  speciell  fehlen  Follikel  vollständig.  Dagegen  findet 
sich  die  Gontinuit&t  dieser  Schicht  vielfach  unterbrochen  durch  Querschnitte 
von  verschieden  weiten,  zartwandigen,  mit  einem  feinen  Endothel  ausge- 
kleideten  und  mit  zahlreichen,  runden  und  länglichen  Zellen,  sowie  fein- 
körnigen Massen  angefüllten  Hohlräumen. 

Sodann  sind  in  dieses  zellreiche  Gewebe  mit  Oylinderepithel  ausge- 
kleidete, drfis'ge  Gebilde  eingestreut,  die  in  einzelnen  Wand- Abschnitten 
nur  vereinzelt,  in  anderen  dagegen  reichlich  und  in  regelmässigen  Ab- 
ständen sich  vorfinden,  auch  vielfach  mit  dem  Deckepithel  communiciren 
und  sich  so  mit  als  Epithel-Krypten  erweisen. 

Wiederum  an  anderen  Abschnitten,  in  denen  die  drüsigen  Bestand- 
theile  sehr  vereinzelt  sind,  finden  sich  reichlich  eisenhaltiges  Blutpigment 
enthaltende  grosse  Zellen. 

Direct  auf  diesem  so  beschaffenen  lymphoiden  Gewebe  sitzt  ein  ein- 
schichtiges, cylindrisches  Epithel,  das  vielfach  freilich,  wohl  in  Folge 
mechanischer  Schädicbkeiten,  die  die  Cystenwand  getroffen  haben,  fehlt. 
Die  Kerne  der  Epithelien  sind  ziemlich  gross,  länglich,  mit  mehreren  Kem- 
körperchen  versehen.  Der  Zellleib  ist  lang,  aber  schmal.  In  der  Tiefe  des 
Epithels  findet  eine  massig  reichliche  Neubildung  von  Zellen  statt.  Durch  das 
Epithel  wandern  vereinzelt  Rundzellen  der  darunter  liegenden  Schicht.  — 
Die  beiden  bescbriebeneD  Cysten  bieten  in  ihrem  Bau  so 
bedeutende  Verschiedenheiten,  dass  eigentlich  nur  ihr  Vorkommen 
in  der  gleichen  Körpergegend  eine  gemeinsame  Betrachtung 
rechtfertigen  könnte.  Am  leichtesten  lässt  sich  die  Verschieden- 
heit des  Epithels  mit  der  Annahme,  dass  es  sich  in  beiden 
Fällen  um  Kiemengangs-Cysten  handelt,  in  Einklang  bringen: 
Denn  es  sind  typische  Kiemengangs-Cysten  sowohl  mit  Platten-, 
als  auch  mit  Cylinder-Epithel  beobachtet  worden. 

Anders  verhält  es  sich  jedoch  mit  der  Wandung  der  beiden 
Cysten.  Während  man  das  lymphatische  Gewebe  der  ersten 
oft  bei  branchiogenen  Cysten  findet,  habe  ich  nie  bei  ihnen  das 
Vorhandensein  von  glatter  Musculatur  in  der  Literatur  erwähnt 
gefunden.  Ich  beschränke  mich  daher  vorläufig  darauf,  meinea 
ersten  Fall  zu  den  typischen  branchiogenen  Cysten  zu  rechnen. 
Lücke^),    Schede'),    Neumann     und    Baumgarten*)? 

*)  Lücke,    Ueb,  Atberomcyst.  v.  Lymphdrüsen.    Arch.  f.  klin.  Cbir.  I. 

1861.  s.  356. 
3)  Schede,  Ueb.  d.  tief.  Atherome  d.  Halses.   Ebda.   XIV.  1872.8.  1. 
^)  Neumann  u.  Baum  garten,  2  Fälle  t.  Fist.  colli  cong.  cyst.  Ebda. 

XX.  1877.  8.  819. 
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Böckel  und  voo  Recklinghausen^),  Dessauer'),  Senn')^ 
Zahn^),  Richard^),  Gussenbauer')  und  Hildebrand^)  haben 
eine  Reihe  von  Halscysten  beschrieben,  in  denen  die  Wandung 
hauptsächlich  aus  lymphatischem  Gewebe,  theils  mit,  theils  ohne 
Follikel  besteht,  und  die  mit  mehrschichtigem  Platten-Epithel 
aasgekleidet  sind.  Diese  mehr  bekannt  gewordenen  Fälle ') 
bieten  eine  fast  völlige  Ueberoinstimmung  untereinander  und 
mit  meiner  ersten  Beobachtung. 

Geordnet  nach  Geschlecht,  Alter,  in  dem  sie  entstanden 
sind,  Zeit,  in  der  sie  sich  entwickelt  entwickelt  haben,  SitZf 
Inhalt,  Grösse,  Ein-  oder  Mehrkammerigkeit  bieten  sie  folgende 
Verhältnisse : 

In  21  Fällen  handelte  es  sich  um  männliche,  in  15  um 
weibliche  Kranke.  Bei  fünf  Beobachtungen  ist  das  Geschlecht 
nicht  angegeben. 

Das  Alter,  in  dem  die  Geschwulst  sich  zuerst  bemerkbar 
machte,  variirt  ausserordentlich:  als  frühestes  finden  wir  den 
15.  Lebensmonat,  dann  das  dritte  Lebensjahr  in  nur  einem  Fall 
vertreten;  sieben  Cysten  haben  sich  im  zweiten  Decennium  des 
Lebens,  dreizehn  im  dritten,  fünf  im  vierten,  vier  im  fünften, 
fünf  im  sechsten  bemerkbar  gemacht. 

Auch  die  Entwicklungs-Dauer  der  Cysten  bis  zum  Zeitpunkt 
der  Exstirpation  ist  ausserordentlich  verschieden.  Sie  schwankt 
von  wenigen  Wochen  bis  zu  mehreren  Jahren,  und  es  zeigt  sich 

')  BückeJ,  Exstirp.  des  tum.  prof.  du  cou.  Bull.  gen.  de  ther.  XCVII. 

1879.  8.  289. 
*)  Dessauer,     Anat.    Beschreibg.    v.    5    cyst.    Geschw.    d.    Kiemensp. 

Berlin  1879.  I.-D. 
*)  Senn,    On   branchial   cysts   of  tbe   neck.    Jouru.    of  Americ.  med. 

Assoc.  Aug.  23.  Vol.  III.  1884.  s.  197. 
*)  Zahn,  Beitr.  z.  Geschwulstlehre.    Deutsche   Zeitschr.   f.  Chir.  XXII. 

1885.  8.  399. 
*)  Richard,  üeb.  d.  Geschw.  d.  Kiemensp.  Bruus  Beitr.  z.  Chir.  III. 

1888  s.  165. 
^  Gnssenbauer,  E.  Beitr.  z.  Kenntn.  d.  branchiogen.  Geschw.  Beitr. 

z.  Chir.,  Billroth  gewidmet.  1895.  s.  250. 
0  Hildebrand,   Ueb.  angeb.  epithel.  Gysi.  u.  Fist.  d.  Halses.    Arch. 

f.  klin.  Chir.  XXXXIX.  1895.  p.  167. 
^)  Tgl.  Tabelle  am  Schlüsse. 
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das  Eigenthiimliche  dabei,  dass  oft  ohne  erkennbaren  Grand  ein 
plötzliches,  rasches  Wachsthum  der  Geschwulst  eintritt. 

Was  den  Sitz  der  Cysten  anbetrifft,  so  nehmen  20  die 
linke,  12  die  rechte  Seite  ein;  9  davon  sassen  in  der  Regio 
retro-,  bezw.  inframaxillaris,  18  im  oberen  Halsdreieck,  5  dicht 
oberhalb  Sternum  oder  Clavicula.  Bei  3  Cysten  fehlt  jede  ge- 
nauere Angabe  des  Sitzes.  Wenn  wir  uns  den  Untersuchungen 
von  V.  Eostanecki  und  v.  Milecki  anschliessen,  so  müssen 
wir  alle  Fälle,  auch  unsere  erste  Beobachtung,  als  Derivate  der 
II.  Kiemenspalte  ansehen. 

Der  Inhalt  der  Cysten  war  in  weitaus  der  Mehrzahl  der 
Fälle  (18)  ein  atheromatöser  Brei,  der  in  einer  meist  geringen 
Menge  Flüssigkeit,  reichlich  Rundzellen,  abgestossene  Platten- 
epitbelien,  Cholesterainkrystalle,  Fettkörnchen  und  Detritus 
enthielt.  In  10  Fällen  waren  dieser  Masse  reichlich  Eiterkörper- 
chen  beigemengt,  die  sich  in  drei  durch  eine  spontane  Abs- 
cedirung  der  Cysten,  in  drei  durch  der  Exstirpation  vorher- 
gebende, arteficielle  Reizung,  Function,  Einlegung  eines  Setaceum, 
Ausspülung  mit  Desinficientien  —  hinreichend  erklären  lassen. 
In  vier  Fällen  war  der  lohalt  mehr  serös,  in  fünf  Fällen  fehlen 
Angaben  über  seine  Beschaffenheit. 

Die  Grösse  der  Tumoren  schwankt  von  Kastanien-  bis  klein. 
Kindskopfgrösse.  Fünf  von  ihnen  waren  mehr-,  die  anderen 
einkammerig. 

Von  Interesse  sind  auch  die  Verwachsungen,  welche  die  Cysten 
mit  den  umliegenden  Gewebstheilen  eingegangen  siftd.  In  elf 
Fällen  ist  eine  Verwachsung  der  Cystenwand  mit  den  grossen 
Halsgefässen,  bezw.  ihrer  Scheide,  in  1  die  Verwachsung  mit 
dem  Proc.  styloides,  in  3  mit  dem  Proc.  styloidea  nnd  den 
Gefassen,  in  1  mit  dem  Zungen beinhorn  constatirt  worden.  In 
25  Fällen  ist  eventueller  Verwachsungen  nicht  Erwähnung  gethao. 

Diese  Verwachsungen  machen  uns  auf  den  genetischen  Zu- 
sammenhang der  Cysten  mit  dem  Kiemen- Anlagen  aufmerksam. 
Denn  die  beiden  Carotiden  sind  ja  ursprünglich  Schlundbogen- 
gefässe,  indem  sie,  von  dem  Truncus  arteriosns  entspringend, 
den  Schlundbogen  entlang  zur  dorsalen  primitiven  Aorta  ziehen. 
Kommt  es  nun  zu  Bildungs-Unregelmässigkeiten  im  Verlaaf  der 
Kiemenbögen,  so  ist  es  leicht  erklärlich,    dass   sich  die  Gefasae 
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in  einem  gewissen  Grade  daran  betheiligen  können,  was  sich 
nachher,  extrauterin,  durch  Verwachsungen  mit  den  gebildeten 
Cysten  kundgeben  kann.  Ebenso  sind  die  Verwachsungen  mit 
dem  Proc.  styloides  und  Cornu  ossis  hyoidis  in  genetischer  Hin- 
sicht zu  verwerthen,  da  letztere  beiden  bekanntermaassen  ja 
auch  Abkömmlinge  von  Kiemenbögen  sind. 

Was  nun  die  specielle  Entwicklung  der  Cystenwandung  und 
ihres  Epithels  bstrifft,  so  sind  darin  die  Ansichten  der  ange- 
führten Autoren  getheilt.  Von  denjenigen,  die  unbedingt  eine 
congenitale  Anlage,  auf  Veränderungen  im  Kiemen-Apparat  be- 
ruhend, annehmen,  behauptet  Schede,  dass  der  lymphatische 
Charakter  der  Wandung  lediglich  eine  kleinzellige  Infiltration 
als  Product  einer  vorhergegangenen  arteficiellen  Reizung  der 
Cyste  sei.  Abgesehen  jedoch  davon,  dass  durchaus  nicht  in 
allen  Fällen  eine  solche  Reizung  stattgefunden  hat,  widerspricht 
dem  auch  das  Vorhandensein  von  Follikeln  in  der  Wand,  die 
doch  unmöglich  durch  Reizung  allein  entstanden  sein  können. 
Gussenbauer,  der,  obwohl  er  mehr  für  eine  Entwicklung  der 
Cysten  in  Lympdrusen  eingenommen  ist,  immerhin  die  Annahme 
einer  abnormen  Anlage  nicht  völlig  abweist,  lässt  die  Frage 
offen,  ob  man  das  entodermale  Gewebe  der  inneren  Schlund- 
taschen für  die  Entstehung  des  lymphatischen  verantwortlich 
machen  könnte.  Hildebrand  nimmt  mit  Sicherheit  die  innere 
Schlundtasche  als  Ort  der  Cysten-Anlage  an.  Die  lymphoide 
Wandung  erklärt  er  als  aus  dem  Mesenchym  hervorgegangen, 
das  Epithel  lässt  er  aus  dem  entodermalen  sich  entwickeln.  Er 
äussert  sich  darüber  folgendermaassen :  „Dass  das  Epithel  die 
Umwandlung  in  Plattenepithel  durchgemacht  hat,  die  ja  auch 
normaler  Weise  die  Schleimhaut  der  Tonsillen-Gegeod  erleidet, 
die  ja  beim  Embryo  Flimmer-,  beim  Erwachsenen  Platten- 
epithel hat,  ähnlich  der  Zunge,  die  ja  auch  trotz  des  Platten- 
epithels eine  entodermale  Bildung  ist.  —  Schliesslich  ist  es 
doch  nicht  unwahrscheinlich,  dass  diese  Epithelien  der  Cysten 
and  Fisteln  die  Umwandlungen  auch  durchmachen  können,  wie 
ihre  Nachbarzellen,    die    an  Ort  und   Stelle  geblieben  sind."  — 

Ich  glaube  mich  der  Hilde brand'schen  Anschauung  an- 
schliessen  zu  dürfen,  da  sie  uns  ohne  weitere  Unwahrscheinlich- 
keit  alle  Verhältnisse  erklärt.     Für  die  Entwicklung  des  lympha- 
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tischen  Tfaeiles  der  Wandung  kann  ja  mit  Leichtigkeit  das  in 
der  Achse  der  Kiemen  bögen  vorhandenen  Mesenchym  herange- 
zogen werden,  da  es  ja  bekannt  ist,  das»  das  lymphoide  Gewebe 
überhaupt  dem  Mesenchym  sein  Dasein  verdankt  Auch  die 
Gründe  für  die  Umwandlung  des  Epithels  scheinen  mir  so  be- 
weisend, dass  ihnen  nichts  hinzugefügt  zu  werden  braucht. 

Während  sich  so  unsere  erste  Beobachtung  ohne  weiteres 
unter  die  bekannten  Eiemengangs-Cysten  einreihen  lässt,  ist  es 
weit  schwieriger,  den  zweiten  Fall  richtig  zu  classificiren. 

Dass  es  sich  auch  bei  ihm  um  eine  aogeborene  Cyste 
handelt,  darüber  freilich  kann  nicht  gut  ein  Zweifel  sein.  Erstens 
geht  es  schon  aus  der  Anamnese  hervor,  zweitens  spricht  aber 
auch  der  ganze  complicirte  histologische  Bau  für  eine,  durch 
embryonale  Störungen  hervorgebrachte  Bildung.  Da  ein  Zu- 
sammenhang der  Haut  mit  dem  cystischen  Tumor  nicht  vor- 
handen war,  so  weist  auch  schon  das  Vorhandensein  einer  mit 
Cylinder-Epithel  bekleideten  und  zahlreiche  Drüsen  enthaltenden 
Schleimhaut  auf  eine  embryonale  Entstehung  hin. 

Würden  wir  in  den  Cysten  nur  die  foUiculäre,  Cylinder- 
Epithel  tragende  Schleimhaut  vor  uns  haben,  so  würden  wir 
kein  Bedenken  tragen,  die  Cysten  ohne  weiteres  unter  die  ge- 
wöhnlichen Eiemengangs-Cysten  einzureihen.  So  aber  bereitet 
das  Vorhandensein  einer  mächtigen  Schicht  glatter  Masculatur, 
das  Vorkommen  drüsiger  Bildungen  in  Schleimhaut  und  Musca- 
latur  erhebliche  Schwierigkeiten. 

Bei  unserer  Schilderung  vermieden  wir  es,  um  zunächst 
ganz  objectiv  zu  sein,  hervorzuheben,  dass  einzelne  Durchschnitte 
die  frappanteste  Aehnlichkeit  mit  einem  Uterusdurchschnitt  dar- 
boten.    Im    einzelnen  betrachtet    besteht  die  Uebereinstimmung 

1.  in    der  Mächtigkeit   und  Anordnung   der  glatten  Musculatur^ 

2.  in  dem  Fehlen  einer  Submucosa,  3.  in  dem  Vorhandensein 
einer  folliculärem,  Cylinderepithel  tragenden  und  Epithel-Erypten 
enthaltenden  Schleimhaut,  4.  in  dem  Gefassreichthum  der  platten 
Muskelschicht. 

Auf  Grund  dieser  Aehnlichkeit  wurde  zunächst  daran  ge- 
dacht, dass  es  sich  um  ein  richtiges  Teratom,  eine  Inclnsio 
foetalis,  handeln  möge.  Solche  Fälle  sind  ja  in  der  Halsgegend 
thatsächich    beobachtet    worden,    und   zwar  unter  Anderem  von 
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Heusinger'),  der  an  der  betreifenden  Stelle  sagt,  dass  auch  io 
der  Kiemenhöhle  parasitische  Zeagangs-Prodacte  vorkämen.  Er 
fährt  vier  einigerfflaasseD  genau  untersuchte  Fälle  an,  deren  Be- 
schreibung ich  mir  wiedersugeben  erlaube: 

1.  Renner')  hat  eine  eigenartige  Balg-Geschwulst  bei  einer 
Kuh  gesehen,  die  hinter  der  Parotis  gelegen,  ziemlich  gut  aus- 
gebildete Knochen  eines  Euhfoetus  enthielt. 

2.  Daubenton')  giebt  folgendes  an:  Enfant  nonveau  ne, 
il  y  a  une  poche  saillante,  ronde  et  adherente  au  devant  du  col; 
eile  renfermoit  des  cheveux  et  un  corps,  qai  avait  rapports  ä 
une  tete  informe;  il  se  trouvait  aussi,  pres  de  la  trachee  artere, 
une  masse  qui  ressembloit  a  une  groupe  d'  intestins. 

3.  Joube^)  beschreibt  folgenden  Tumor:  Les  parois  en 
eteient  fermos  par  un  prolongement  de  la  peau,  ayant  a  un 
endroit  de  sa  surface  des  poils  aussi  longs  que  les  cheveux  de 
Tenfant.  Vers  le  milieu  de  cette  poche  etoient  des  os  formes^ 
dont  Tassemblage,  quoiqu'  irregulier,  prescntoit  la  figure  d'une 
base  de  cräne  mal  conformee:  enfin  dans  l'endroit,  oü  la  tumeur 
se  retrecissoit  pour  former  le  pedicule,  qui  Tattachoit  au  col,  il 
y  avait  des  corps  ronds,  differemment  contournes,  ressem blaut  tout 
a  fait  a  des  petits  intestins  greles;  ils  etoient  reellement  creux, 
admettoient  Tair,  que  Ton  souffloit,  et  leur  cavite  etait  remplie 
d'un  suc  gelatineux. 

4.  Gilles')  findet  in  einer  Geschwulst  am  Halse  Knochen, 
Zähne,  Muskelfasern. 

Heusinger  hebt  nun  hervor,  dass  in  den  meisten  unvoll- 
kommenen parasitischen  Bildungen  nur  das  animale  Blatt  des 
Keims  zu  erkennbaren  Entwicklungen  gelangt  ist,  während  das 
vegetative  nur  Cysten  bildet.  Er  schliesst:  „Die  Frage  durfte 
erlaubt  sein,  wenn  nun  auch  das  animale  Blatt  des  parasitischen 
Keims  in  der  Entwicklung  verhindert  wird,  was  z.  B.  an  der 
uns    beschäftigenden    Stelle    (Kiemenhöhle)  sehr  leicht  der  Fall 

»)  Heusinger,   Z.  d.  Halskieinen-Hogenresteu.     Dieses  Arch.  XXXIIL 

1865.  s.  177. 
2)   Ileusinger's  Zeitschr.  f.  organ.  Physik.  Bd.  I.  182S    S.  303. 

*)  Baffon,  Histoire  naturelle  1766. 

*)  Histoire  de  racademie  royale  des  sciences.     1754.     p.  62. 
0   Gilles,  De  hygroroat.  cysticis  colli  congen.  Bonn.  1852.  p.  C. 
ArebiT  f.  pathoU  Anat.  Bd.  ISd.  HfL  2.  ^^ 
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seid  dürfte,  werden  dann  nicht  die  Cysten  zarfickbleiben  können, 
in  denen  niemand  einen  Parasiten  ahnen  kann?^  — 

In  der  Literatur  der  neueren  Zeit  habe  ich  nur  einen  Fall 
auffinden  können,  der  mit  Sicherheit  zu  den  Teratomen  der 
Halsgegend  zu  rechnen  ist.  Derselbe  ist  von  Pupovac^)  ver- 
öffentlicht worden.  Es  handelt  sich  um  ein  neun  Wochen  altes 
Kind,  das  seit  seiner  Geburt  an  der  linken  Halsseite  einen  etwa 
gänseeigrossen  Tumor  hatte,  der  vom  Unterkieferrande  bis  zur 
ClavicuJa  reichte.  Die  Haut  über  dem  Tumor  war  unverändert 
und  verschieblich.  Bei  der  Exstirpation  liess  sich  der  Tumor 
leicht  ausschälen;  nach  seiner  Entfernung  zeigt  sich  eine  Höhle, 
die  nach  aussen  vom  M.  sterno-cleido-mastoideus  und  den  grossen 
Halsgefässen,  nach  innen  von  der  Luftröhre,  dem  Kehl-  und 
Schlundkopf  begrenzt  wird,  und  nach  rückwärts  bis  an  die  Fascia 
praevertebralis  reicht.  Die  benachbarten  Lymphknoten  sind  ver- 
grössert. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergiebt,  dass  der  Tumor 
aus  embryonalem  Gewebe  mit  Uebergängen  von  diesem  zu  höheren 
Gewebsformen  besteht,  ferner  aus  Knochen*  und  Knorpelgewebe, 
quergestreifter  und  glatter  Musculatur  mit  Drüsen-Anlagen. 
Ausserdem  enthält  der  Tumor  Gewebe,  wie  es  im  embryonalen 
Nervensysteme  vorkommt,  Gliagewebe  mit  eingelagerten  Ganglien- 
zellen. 

Das  Charakteristische  sowohl  dieses  letzten,  als  auch  der 
älteren  Fälle  von  teratoiden  Tumoren  der  Halsgogend  ist  das 
gleichzeitige  Vorhandensein  der  verschiedensten  Gewebsarten, 
und  so  mussten  wir  auch  in  unserem  Falle,  wenn  wir  ihn  als 
Teratom  ansprechen  wollten,  nach  anderen  Gewebsarton  suchen. 
Allein,  soviel  verschiedene  Stellen  unseres  Tumors  auch  durch- 
gesehen wurden,  das  Resultat  war  im  Wesentlichen  negativ. 
Weder  Knorpel-  noch  Nervengewebe,  wie  im  Fall  von  Pupovac, 
war  zu  entdecken.  Nur  an  einzelnen  Stellen  waren  dicht  unter 
dem  Cylinderepithel  der  folliculären  Schleimhaut  Gewebs- Ab- 
schnitte zu  finden,  die  eine  gewisse  Aehnlichkeit  mit  Gliage- 
webe zu  haben  schienen,  indem  zahlreiche  rundliche  Zellen  in 
einem  feinen  Netzwerk  von  Fasern  lagen.     Allein  die  Aehnlich- 

*)  Pupovac,    Fall    v.   Terat    colli    mit    Verand.   in  d.  region.  Lymph- 
dräsen  Arch.  f.  klin.  Chir.  LIU.  189G.  s.  59. 
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keit  war  doch  nur  eine  oberflächliche^  aod  die  genauere  Be- 
trachtang  ergab,  dass  es  sich  um  mit  geronnener  Lymphe  und 
Lymphzellen  angefüllte  Lymphgefasse  handelte. 

Man  musste  demnach  die  Hypothese,  dass  es  sich  um  eine 
foetale  Inclusion  handle,  fallen  lassen.  Denn  wenn  auch  von 
Heusinger  mit  Recht  hervorgehoben  wird,  dass  der  includirte 
Foetus  so  stark  verändert  werden  könne,  dass  niemand  mehr 
in  der  zurückbleibenden  Cyste  den  Parasiten  ahnen  könne,  so 
muss  doch  für  die  Diagnose  einer  foetalen  Inclusion  der  Nach- 
weis verschiedenartigen,  embryonalen  Gewebes  oder  bestimmter 
embryonaler  Anlagen  erbracht  werden.  Dass  dagegen  von  einer 
foetalen  Inclusion  nur  ein  relativ  gut  ausgebildeter  Uterus  und 
nichts  anderes  zurückbleibt,  ist  sehr  unwahrscheinlich,  und 
es  muss  daher  die  hervorgehobene  Uebereinstimmung  unserer 
Cystenwand  mit  Uterusgowebe  als  eine  rein  zufallige  betrachtet 
werden. 

Es  erwächst  somit  die  Aufgabe,  1.  das  Vorkommen  der 
glatten  Musculatur,  2.   das  der  dräsigen  Bildungen  zu  erklären. 

Was  den  ersten  Punkt  betrifft,  so  müssen  wir  in  Betracht 
ziehen,  dass  ein  Kiemengang  die  äussere  Haut  mit  dem  Ver- 
danungs-Canal  verbindet,  und  somit  die  Möglichkeit  besteht, 
dass  glatte  Musculatur  von  der  Haut  oder  dem  anderen  Ende 
des  Ganges,  dem  Pharyax  oder  Oesophagus,  herzuleiten  ist. 
Eine  dritte  Möglichkeit,  dass  es  sich  um  eigentliche  Kiemen- 
gangs-Musculatur  handle,  ist  am  wenigsten  wahrscheinlich.  Denn 
die  Kieraengangs-Musculatur  ist  bei  allen  Wirbelthieren  quer- 
gestreift, und,  wenn  auch  genetisch  kein  grundsätzlicher  Unterschied 
zwischen  gl«itter  und  quergestreifter  Musculatur  besteht,  so  liegt 
doch  auch  kein  zwingender  Grund  vor,  hier  eine  Metaplasie  oder 
einen  Rückschlag  anzunehmen.  Auch  die  Ableitung  vom  M.  tensor 
tympani,  der  beim  Menschen  mehr  glatte,  als  quergestreifte 
Moskelfasern  enthält,  erscheint  wenig  wahrscheinlich,  weil  man 
dann  doch  vermuthlich  neben  der  glatten  auch  quergestreifte 
Musculatur  finden  würde.  Es  bleibt  also  nur  die  Ableitung  von 
der  Haut-  oder  Pharynx-Musculatur  übrig.  Für  die  Abstammung 
von  der  Haut-Musculatur  könnte  der  Umstand  angeführt  werden, 
dass  ein  Theil  der  in  der  Muskelschicht  eingelagerten  Drüsen  eine 
ire  wisse  Aehnlichkeit  mit  Schweissdrüsen  besitzt.  Allem  darauf 
*  26* 
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möchte  ich  nicht  zu  f;rosses  Gewicht  legen,  weil  eioerseitä 
diese  Drusen-Partien  nur  vereinzelt  auftraten  und  die  morpho- 
logische Uebereinstimmung  keine  vollständige  war,  andererseits 
die  morphologische  Aehnlichkeit  allein,  zumal'  bei  nicht  ganz 
besonders  charakteristischen  Gebilden,  einen  Schluss  auf  die  Her- 
kunft mit  Sicherheit  nicht  gestattet. 

Noch  weniger  freilich  besitzen  die  drusigen  Elemente  Aehn- 
lichkeit mit  Pharynx-  oder  Oesophagus-Drusen.  Trotzdem  erscbeiot 
es  mir  am  wahrscheinlichsten,  die  Mosculatur  vom  hinteren  Ende 
des  Eiemenganges  abzuleiten,  besonders  deswegen,  weil  die 
Musculatur  der  Haut  an  Ausdehnung  viel  geringer  ist,  wie  die 
des  Schlundes,  und  in  unserem  Falle  die  Musculatur  auch  in  der 
Richtung  nach  dem  Pharynx  hin  gelegen  ist.  £ine  sichere  Ent- 
scheidung ist  freilich  deswegen  nicht  zu  geben,  weil  uns  ja  leider 
genauere  Angaben  über  die  Ausdehnung  und  den  Sitz  des  Tumors 
fehlen. 

Was  zweitens  die  drüsigen  Gebilde  anbetrifft,  so  kann  ohne 
Weiteres  die  Herkunft  von  Pharynx-  oder  Speiseröhren-Drusen 
abgelehnt  werden,  weil  sie  mit  jenen  gar  keine  Aehnlichkeit 
besitzen.  Anders  steht  es  mit  den  Schweissdrüsen  und  der 
Schilddrüse,  welch^  letztere  auch  schon  wegen  der  Topographie 
des  Tumors  in  Betracht  gezogen  werden  muss.  Die  Ableitung 
sämmtlicher  Drüsen  des  Tumors  von  Schweissdrüsen  erscheint 
schon  deswegen  ausgeschlossen,  weil  die  Hauptmasse  der 
Drüsen  keine  Aehnlichkeit  mit  Schweissdrüsen  besitzt.  Die 
wenigen  Stellen,  welche  allerdings  nicht  geringe  Aehnlichkeit  mit 
Schweissdrüsen  besitzen,  möchte  ich  nicht  mit  Sicherheit  voq 
ihnen  ableiten  aus  den  bereits  oben  angegebenen  Gründen. 

Anders  steht  es  dagegen  mit  der  Schilddrüse;  die  Aehnlich- 
keit vieler  in  der  Musculatur  gelegener  Hohlräume  mit  Schild- 
drüsen-Bläschen ist  allerdings  eine  grosse,  und  erstreckt  sich  nicht 
nur  auf  Epithel  und  Inhalt  der  Bläschen,  sondern  auch  auf  die 
Anordnung,  so  dass  viele  Stellen  sehr  an  die  Struma  hyper- 
plastica  follicularis  erinnern.  Diese  Struma  würde  sich  dann  in 
einer  Neben-Schilddrüse  entwickelt  haben,  die,  wie  bekannt«  in 
dieser  Gegend  vorkommen  kann  und  sich  daselbst  auch  leicht  er- 
klären lässt,  wenn  man  die  Entwicklung  der  Glandula  thyreoidea 
bedenkt.      Dieselbe    besteht   in    einer   paarigen  und   unpaarigen 
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Anlage.  Erstere  wird  jedersoits  gebildet  durch  Ausstülpungen 
des  ventralen  Schlund>Epithols  hinter  dem  letzten  Schlundbogen 
im  Anschluss  an  die  letzte  Schlundspalte.  Abgesprengte  Keime 
dieser  Gegend  des  Epithels  können  dann  den  Anschluss  an  die 
eigentliche  Schilddrüse  nicht  finden  und  liegen  späterhin  als 
Nebeo-Scbilddrusen  in  der  seitlichen  Halsgegend. 

Aber  auch  diese  Erklärung  wurde  nur  auf  einen  Theil  der 
drusigen  Gebilde  passen,  da  es  von  einem  anderen  Theil  evident 
ist,  dass  sie  nichts  als  Einstülpungen  und  Abschnürungen  des 
Epithels  des  Kiemengangs  darstellen,  wie  sie  ja  von  zahlreichen 
Autoren  (Hiidebrandt,  Hoyer,  Nieny')  in  Kiemengangs- 
Cysten  und  -Fisteln  gefunden  sind.  Das  gilt  vornehmlich  für 
die  wie  Uterindrüsen  aussehenden  Bildungen  der  folliculären 
Schleimhaut,  die  zum  Theil  den  Zusammenhang  mit  dem  Deck- 
epithel deutlich  erkennen  lassen;  aber  auch  in  der  Musculatur 
finden  sich  Drüsen,  die  durchaus  mit  denen  der  folliculären 
Schicht  übereinstimmen.  Die  Reichlichkeit  dieser  Bildungen,  ihre 
Ausstülpungen  und  Schlängelungen,  sowie  das,  wenn  auch  ver- 
einzelte, Vorkommen  von  Mitosen  in  den  Epithelien  zeigt  ferner, 
dass  hier  eine  postembryonale  Wucherung  stattgefunden  hat,  wie 
das  ja  auch  bereits  aus  der  Anamnese  —  dem  raschen  Wachs- 
thum  der  Neubildung  in  der  letzton  Zeit  —   hervorgeht. 

Mit  Rücksicht  hierauf  wäre  auch  die  Frage  aufzuwerfen,  ob 
nicht  auch  diejeuigen  Epithel-Schläuche  und  -Cysten,  welche  mehr 
mit  Schilddrüsen-Gewebe  oder  Schleimdrüsen  Aehnlichkeit  haben, 
von  einer  Wucherung  des  Kiemengang-Epithels  abzuleiten  sind. 
Denn  es  ist  bekannt,  dass  auch  in  nicht  embryonal  entstandenen 
drüsigen  Tumoren  beim  weiteren  Wuchern  Drüsen  ihren  ursprüng- 
lichen Charakter  einbüssen;  aus  der  Literatur  über  die  branchio- 
gencn  Geschwülste  geht  Gleiches  hervor. 

Wenn  ich  diese  Möglichkeit  auch  nicht  ganz  ablehnen 
möchte,  so  ist  sie  mir  doch  auch  nicht  sehr  wahrscheinlich, 
weil  nirgends  rechte  Uebergänge  zwischen  den  Kiemengangs- 
Drusen  (so  will  ich  die  vom  Kiemengang-Epithel  abstammenden 
Drüsen  der  Kurze  halber  nennen)  und  den  thyreoidealen  Bläschen 

»)  Zar  Pathologie    und  Therapie    der  Halskiemenfisteln.     Inang.-Dissert. 
Rostock  1898. 


380 

vorhanden  sind,  vielmehr  beide  Arten  von  Drusen  unvermittelt 
dicht  nebeneinander  vorkommen. 

Deswegen  ist  mir  Folgendes  über  die  Genese  unseres  Tumors 
am  Wahrscheinlichsten:  Er  ist  auf  Störungen  in  der  Entwicklung 
der  Kiemengänge  und  Schlundbögen  zurückzuführen.  Während 
der  ganze  schleimhäutige  Antheil  mit  Drusen  auf  die  Kiemen- 
gänge zu  beziehen  ist,  haben  wir  die  Musculatur  vom  Pharynx, 
einen  Theil  der  Drfisen  vom  Schlund-Epithel  abzuleiten. 

Wollten  wir  der  cystischen  Neubildung  einen  Namen  geben, 
so  könnten  wir  sie  als  „branchiogenes  Adenomyom^  bezeichnen. 

Schliesslich  sei  es  mir  noch  gestattet,  behufs  Classificirung 
unserer  beiden  Fälle  eine  Uebersicht  zu  geben  über  die  abnormen 
Bildungen,  die  aus  den  Kiemen-Anlagen  entstehen  können.  Ich 
glaube  mich  dabei  mit  Recht  einer  von  v.  Kostanecki  und 
V.  Milecki^)  gegebenen  Eintheilung  anschliessen  zu  dürfen,  da 
sie  vor  den  von  Heusinger')  und  Samter')  gegebenen  Ein- 
theilungen  durch  ihre  Einheitlichkeit  einen  gewissen  Vorzug  hat. 
Die  beiden  erstgenannten  Autoren  unterscheiden,  indem  sie  nur 
diejenigen  Geschwülste,  die  eine  deutliche  Epithel-Auskleidung 
tragen,  als  Kiemengangs-Ueberreste  auffassen,  folgendermaassen: 

1.  Geschwülste  mit  einfacher  Epithel-Auskleidung.  Das  Epithel 
kann  sein:  a)  entodermal  (Cylinder-  bezw.  Flimmer- Epithel), 
b)  ektodermal  (der  Epidermis  mehr  oder  weniger  ähnlich),  c)  ento- 
und  ektodermal  nebeneinander. 

2.  Kiemengangs -Ueberreste  mit  pathologisch  modificirter 
Wandung  und  dem  entsprechend  modificirtem  Inhalt:  a)  Abscesse, 
b)  mit  Epithel  ausgekleidete  Blutcysten,  c)  durch  Uebergang  des 
Epithels  in  Neubildung  entstandene  Adenome,  Carcinome,  d)  zu- 
sammengesetzte Geschwülste  durch  Combinirung  mit  Geschwülsten, 
die  in  dem  umgebenden  Bindegewebe  entstehen. 

3.  Teratome. 

Unseren  ersten  Fall  müssen  wir  zu  der  Gruppe  1  a  rechnen, 
indem  wir  die  Umwandlung  des  Cylinderepithels  in  Plattcn- 
epithel  durch  die  Hildebrand'sche  Annahme  erklären. 

1)  Dieses  Archiv  Bd.  CXXI,  S.  66. 

»)  Dieses  Archiv  Bd.  XXXV. 

8}  Dieses  Archiv  Bd.  GXII,  S.  94. 


381 


C3 

3  ^ 

i" 


•    .1 
O    g    fc« 

l-ssg 

->§^ 
•*■  O 


«S  iC  fn 
cSO) 


0 


a 


a 


j9po  -lan 


a 


6V. 

9 


6V. 

9 


a 


IS 


te 


«> 


Cm« 


.2  3 

2  8 

Ouco 


•an  »^^ 

c8  a  «^ 

CS   g   a 


a 


c 


0» 

.0 


•c 


_9 


4> 
»3 


0 
C 

a 


bc 


®  73 

•  o 

■o  o 

CQ  « 


«    O    03 

a  2  «> 
J  o  2 


1-3    *» 
..    S 

U  »P 

CO 


a  <p  a 


p  « 

•So 

'S  ö 

OQ  * 


a  «  o. 

®  c  J 

k  V  ^  4» 

.5=  o  o 

o  J«  g 

p  :r 

®  'S  « 


•Sil 

40    «»    «rt 

05;  s- 


TT        o. 


OB    '*' 

C 


43 


da 


a 


43    CL 


IS- 

O 


08 
P 


'■^ 

hl 

c8 

a 


a 

o  -^ 


a 

Ö  'S 


a 

2 'S 


«0 

10 

o 


.24-0 


.2  0.8 


9 

OB 

o 


OQ 

P 

MS 

O 


P 

s 
H 


•*"     Oft 


t33 


^  a 

p73 

s    '. 


u5.e 


—    u    O) 
0)  JD 


flc»  o  «5  3 


V    n    0 


•S    »S    P       —    i-    c 


JOp  J9HVQ 


<\* 


cv. 


6V. 

bc 

p 
o 


CO 


•o 


'iqosoo 


a 


a 


•-4 


TS 

9 

"ST 


00 

0 

• 

p 
p 

P 

p 

CS 

CS 

tUD 

a  a 

0 

0 

0) 

CS 

2CQ 

CO 


a 


a 

CM 


3 
9 

T3 


CO 


es 


*o 


<£> 


382 


»chsungea 
8.  w. 

a 

d 
'5 

« 

bo 

fl 

• 

0 

k. 
Oh 

• 

0 

OD 

0 

• 

••* 

09 

• 

0 

a 

a 

0 

• 

bo 

s 

• 

fl 

• 

fl 
•»^ 

bo 

9 

.  Gefäss- 
^eide 

«•  ^ 

^  = 

•^4 

;3 

u* 

•0 

o« 

• 

> 
a 

> 

0 

k. 

• 

> 

09 

> 

B 

0 

4-> 

'i 

s 

** 

B 

(Xi 

e 

M[noo\ 

-il[nai 

• 

9 

s 

• 

3 

• 
3 

• 

a 

• 

3 

• 

3 

J9pO  -lUfl 

o     > 

fl 

0 

4> 

ruher 
ebdlg 

a 

0 
fl 

0 
0 

bo 
cd 

fl 

c 

0 

ßK^CC 

3 

fl 

1!: 
Q 

.20 

TD 

a 

CS 

• 

a 
« 
tot 

• 

• 

«> 

q» 

o 

a 

1 

e 

bo 

"© 

N 

C 

09 

3 

0« 

© 

tuD 

-o 

0 

cn 
<D 

«>» 
k. 

a> 

©   SC 

00   ® 

bc  fl 

'SS 

fl  JC 

1 
fl 

k. 

boc 

—  .2 

• 

c 

03 

V) 

t 

ja 
0 

03 

t- 

's 

x> 
a> 

Ol 

bo 

• 
k. 

«fl 

fl 

• 

'S 

c 

1 

• 

'0 

fl 

cd 

CL 

0 

9 

J3 
« 

• 

'0 

ex. 

a 

bo 

0) 

t3 

fl 

bc 

• 

fl 
fl 

'S  JE 
j:5:= 

s 

0 

4> 

s 
CQ 

k. 

Ca 

^ 

0 

k. 

S 

bo 

.fid 

a 

0 

J 

S 

a 
9^ 

"Ö? 

• 

0U 

• 

• 

Cd 

• 
Ck-, 

• 

.£3 
0 
cn 
a> 

0 

■ 

0. 
0 

a 

a 

• 

• 

0 

CL 

'S 

B 

30 

'S 

• 

'S 

J3 

t 

B 

0 

u. 
-a 

•o 

a 

jd 

«-> 

'0,. 

a 

bc 

Im 

B 
0 

e 

J3 

a 

148 

O 

0 

a 

k. 
0 

CA 

1-    0) 

&3  a^ 

4> 

3 

.2 
'S 

9 

J3 
< 

k. 

0 

«9 

bc 

o 

k. 

'S 

CO 

k« 
9 

«> 

fl 

k. 
0 

1 
tu 

fl 

**•* 

• 

•o 

«V. 

c 
led 

fl 
Jfl 

«9 

0 

J= 

t2 

0 

fl 

O 

O 

Ü 

IS 

■  9 

• 

>M 

19 

" 

c 

«S 

k. 

^^^ 

^^^" 

^^^ 

SS 

i^ 

0> 

■0 

a>  "TD 

0 

■ 

0 

'Sb 

• 

• 

« 

so 

ha 

's  c: 

ja 

C3 
cd 

k. 
k. 

3 

k> 
fl 

s 

k. 
k. 

CS 

• 

ß5 

cd 

6 

cd 

a 

cd 

BP 

es 

J4 
u 
0 

CO 

CO 

• 

• 

0 

Cd 

■ 

3 

• 

<D 

Od 

0 

k. 

» 

k. 

0 
k. 

JD 

0 

• 

13 

-0 

JD 

0 

• 

Ol 

Vi 

•T3 

'.San] 

• 

• 

• 

'a 

fct 

»0 

•-s 

CO 

• 

CO 

• 

• 

bO 

c 
0 

IdpA9nV(] 

CO 

u 

■|qDS80 

S 

s 

s 

S 

• 

• 

• 

!pan  jajiY 

CD 

0 

CO 

CO 

0 

«0 

Od 

CO 

-^ 

-'-^ 

^— V 

^ — s 

.^-v 

_ 

"^"^ 

^^^^ 

o   hl 

.4 

(M 

.0 

CO 

r^ 

^i^ 

<'■>, 

^■-v 

i^   = 

r^ 

>wX 

■^— ' 

■^w^ 

v-^ 

1 

CO 

1 

■^ 

i  r-^ 

O    3  <3 

cc 

•a 

fl 

s 

fl  ^^ 

0 

"S  *    '• 

■ 

L. 

ca 

1- 

09 

li 

Vi     k. 

1  3   c   >- 

rn 

d 

K 

Is 

It 

00 

« 

OD 

« 

0»    0 

\<     <D   ^ 

ja 

fl 

fl 

;3 

9 

9   9 

1     c  -"^ 

> 

0 

cd 

0 

cd 

J3 

0- 

,      'öN 

t- 

CO 

c: 

0 

^^ 

C4 

CO 

1-« 

383 


£2 

)         « 

bc 

a    . 

0  ^ 

OB 

ja     . 

CJ     BB 

« 

S=5 

® 

^ 

1         '^ 

i   iV|njo[ 

■ 

m 

■ 

0 

■ 

-!Hnni 

a 

3 

3* 

3 

3 

3 

P 

0 

lapo  -lun 

2  ti 

I 

4D 

1 

3 
1-^ 

3 

0? 

a 
*• 

K 

K 

3 
O 

^3 

1 

£V. 

«V. 

1 

a 

\> 

1 

ti 

«« 

■•i« 

• 

^ 

m 

oa 

c 

'S  J3 

9 

Cl. 

*« 

>S 

o 

3 

3  ü 

■♦* 

0> 

a 

a 

.a 
o. 

a 
p> 

3 

0} 
09 

OO 

3 

^ 

a 

a 

CS 

• 

ex 

CS 

« 

8  <=> 

bcjs 

^  a 

CO 

3 
CS 

• 

o 

• 

a 

3 
C£4 

• 
3 

■ 

<S 
bt 

■a 
a 

"o 

a 

• 

JC 

a 

a 

s 

Ol 

a 

•  fm 

B 

^ 

Cx3 

S 
72. 

s 

9> 

TS 

a 

1 

3 

es 

0^1 

"p- 

a 

a 

13 

a 

"3 

a 

^"" 

• 

^^ 

b. 

"" 

• 

1 

-«^ 

B 

k. 

a> 

s 

»* 

• 

a 

• 

Inhal 

B 

TS 

«V. 

o 

Im 

■  3 

■ 

■O 

a 

2£ 

»3 

•*m 

3 

'S 

b£ 

o 

k. 
5 

k« 
jO 

1i 

13  M 

"b" 

Grosse 

•  mm 

« 

Ol 

m 

0 

IC« 

O 

a 

3 
es 

jd 

0) 

• 

3 

bc 

3 

tS3 

GO 
CA 

3 

« 

k. 

3 

Ja 

<3 

m 

a 

o 

•r- 

'S 

« 

3 
*3 

^^^" 

■ 

^ 

Sitz 

o 

b£  «s 

«  — 

o 

m 

1 

CO 

.Ad 

'S 

o 

• 

3 

1 
CO 

u 

*s 

b. 
73 

1 

CO 

CO 

k. 
3 

■o 
a 

es 

c 

kl 

a> 

3 

3 

s 

3 

i  « 

JO 

.    es 

1-3   «^ 

1-3 

3 

US 

L3 

*Jo{d3|dlA 

• 

• 

• 

• 

• 

• 

■ 

-:jaa  jap 

C1 

CO 

CO 

Jdnc(| 

(qosar) 

• 

• 

• 

a 

* 

a 

• 

a 

•* 

pun  J91IV 

t- 
w 

CO 

CO 

CO 

« 

^^ 

^"^" 

"*" 

«irf 

^"^^ 

^^" 

o  &c 

__ 

^-^ 

x^^ 

/">> 

-u 

O    3  *< 

0) 

1 

a 

O 

1 

a 

mm 

3 
CS 

=  §:: 

CO 

oo 
eo 

4) 

s 

s 

f: 

K 

R 

<;  s  5 

• 

3    3 

3 

3 

3 

3 

TS 

> 

o  « 

o 

o 

CS 

•ON 

o 

<o 

1^ 

ao 

Oi 

O 

""TT" 

*>» 

••^ 

^^ 

"^ 

m^ 

-M 

Ci 

(M 

384 


C 

CO 

«     . 

> 


^  *.  X  -d 


J1|II130( 

-Pinm 


'S  « 


CV« 


CV« 


c 


e 
es 

ä 

es 


cv« 


CV, 


a.t: 

9    «    C 

bO       ps« 

^£ 

5  ^ 


®    es 


«V. 


CU 


CV« 


a>  US 

CS   o. 


c8 

a 


CV. 


« 


00 


52  *- 

;=  CS 

bc 


eS 


eS 

'S 


bL 

es 

Um 


09 

•o 

O 


OO 

S 

a 


^ 


CB 

P 

19« 

o 


■3 

u 


O    «9 

«  £ 


I 


n.  S 

es   O 

e  ^ 
r  ^ 


t:d 


Ss 

eS 


M 

CO 


.  s3  P 

:2  N  •-* 


'S   « 

^     CO 

p 


I 

•    CO 
•O    CO 

o 
> 


0} 


J2    OD 


CO 

'S 


ta2 

•ff« 

«   a> 


£J3   g.P        ..2 


•S\9T[01A 

-Uig  Jap 
jansq 


CO 


CS 


04 


•iqDS99 
pun  J8MY 


CO 


CO 


C4 


a 


CO 


a 

00 


a 

CO 


'   O  -^  b« 


o  S  ^ 


CO 


Oi 


C4 


CO 


PI 


OD 
C4 


385 


5 

• 

^ 

4» 

• 
00 

0 

0    • 

<0 

.0 

tu 

M 

s  fr 

OB 

• 

O 

4> 

8> 

•ö 

CO 

o   « 
fr  =* 

hm 

> 

2 

Ol 

«> 

0» 

•4^ 

s 

• 

9 

a 

a 

Ji|n30[ 

(V. 

-ijinin 

p 

p 

■ 

• 

• 

s 

• 

9 

«h. 

idpo  -inn 

9 

e8 

g 

B 

9 

§ 

0 
o 

g  bb 

CV. 

"3 

8 

0 

1 

M 

Ch« 

0 

CV« 

5  « 

U»  OQ 

0 

«> 

0 

9 

J"  3 

fiU(» 

h-< 

Cb 

o^< 

1 

*rf 

«>• 

•o 

s 

CO 

0 

a 

a 

a 

«i> 

s 

<> 

•9 

•W        bf 

08 

1 

fr 

^ 

08 
0 

fr 

0 

a 

0 

«8 

• 

Fe« 

73 

a 

S 

9 

• 

bc 

■9 

CQ 

a 

o 

'o 

0 

■o 

"o 

a 

a 

9 

•o 

a 

TS 

1    ^    ~ 

• 
J3, 

tmm 

• 

• 

• 

« 

"i 

«> 

U 

B 

9 

ej 

a 

a 

a 

,"j^ 

s 

9 

«rf 

cn 

4> 

CO 

«> 

o 

« 

O. 

■•* 

C 

« 

•o 

m 

a> 

« 

•9 

•9 

•9 

1              w 

H 

OOU 

du 

OOi 

•F* 

bc 

1 

s 

1 

• 

'        «• 

1 

JB 

S 
-2J 

1 

hC  0 

Inhal 

OD 

•s 

OB 

• 

ja 

bt 

•4iJ 

«   08 

5  a 

ev. 

SV, 

ev. 

8  les 

'S  « 

OS   «rt 

1 

OD 

< 

IS8 

W 

c8 

h.     «PM 

0^ 

«1 

•  «■ 

•p« 

Q 

CA 

o 

o 

00 

0 
icd 

« 

a> 

■o 

0 

€\- 

CV. 

s 

0 

0 

0 
O 

hl 

o 

«8 

■  9 

•9 

ja 

•  9 

o 

Eza 

ta 

t:: 

1 

CO 

a> 

s 

o 

Sitz 

•** 

a ; 

S' 

• 

•mm 

2'^ 

• 

1 
'S 

9 

• 

• 

O 

• 

1-^ 

1 
CR 

TS 

m 

CJ 

.2 
*S 

■9 

n 

a 

c8 

«o 

w 

a 

c4 

CO 

«8 

ca 
a 

c8 

"^  DE   •- 

■  -aiajjoiÄ 

• 

• 

• 

• 

bl)  es 

-jag  jop 

•-> 

»-a 

'^ 

•-s 

cv. 

ev. 

ev. 

:§§ 

J3n«f| 

C1 

"* 

■" 

^* 

»SS 

iqosdO 

• 

a 

• 

fr 

fr 

o-> 

ev. 

ev. 

• 

fr 

O 
Ol 

pon  Ja^iY 

•* 

o 

00 

CO 
CO 

CVi 

ev. 

ev. 

Autor 
enauere 
er.-Ang. 
1.  S.  50) 

'S 

0 

0 

0 

•-> 
9 

9 
od 

CO 
00 

CO 

3 

•ON 

o 

CO 

n 

CO 

CO 
CO 

CO 

v-O 
CO 

Cd 
CO 

1"- 
CO 

386 


c 

a> 

1          bO 

c     . 

f-!         • 

es     • 

^    3 

^ 

. 

4> 

> 

J^(11J0[ 

9, 

-ninra 

0 

9 

3 

3 

Jdpo  -lun 

) 

c 

a 

•  ••- 

«3  "2 

*S 

*S 

CD  .2 

»-  ^ 

^ 

.:< 

1-  *w 

Cx-OQ 

4> 

JO 

•*» 

• 

a 

d 

es 

o 

^a 

« 

0) 

• 

'3 

t)0 

a 

• 

e 

CS 

IS 
'o 

c 

"o 

Cb. 

O 

o 

CS 

ja. 
ex» 

a 

a 

» 

a 

''^ 

*» 

^ 

• 

o 

• 

1 
a^ 

'B. 

• 

a 

« 

• 

'S. 

a 

'q. 

6V. 

Cd 

S 

a 

br 

Ol 

h 

« 

^ 

1 

• 

*« 

1 

«> 

0? 

a  bo 

CS 

J3 

(3 

bfl 

IS 

•S'C 

a 

^ 

CS 

ka 

J3  'S 

<«-• 

bo 

CO 

1 

1 

«0 

1 

00 

1 

CO 

00 

09 

CO 

00 

oo 

o 

b. 

CO 

iO 

_d 

CO 

o 

Ck- 

0} 

o 

(30 

ha 

^i^ 

h- 

^^ 

k> 

£0 

o 

es 

&« 

** 
^ 

tiO 

a 

• 

<S 

• 

1 

« 

uL 

• 

ee 

S 

mm 

■  3 

-o 

P.-0 

^9 

^3 

V 

-«-> 

k. 

C3 

o  a 

-«-> 

(» 

TS 

09 

T3 

« 

.M    « 

m 

eis 

k. 

3 

bc 

o 

> 

EZ3 

IP 

3 
C 

la 
o 

CO 

CD 

^& 

1  -;aa  jap 
1    J9np(] 

• 

«V. 

• 

• 

;  'iq^s^O 

• 

a 

• 

a 

• 

a 

• 

a 

jpan  J81IV 

CO 

c^ 

'^ 

CO 

1 

1          «    bC 

X-v 

1           «-     C2 

~" 

• 

Utor 
naue 
r.-Ai 

t- 

k. 

an 

00 
CO 

o 

B 

3 

K 

R 

K 

!<  «  « 

• 

a 

• 

2.13 

"bir 

> 

i      •o,>i 

CO 

OJ 

o 

»-^ 

CO 

CO 

"^ 

-^ 

s  p  J 

a 

a    ©  2 

a-  ®  « 

•3    2^  * 

2     ®  3 

*^  CD  Co 


O 


S    S  3 

-*-      fc-  cö 

3  iS  ^ 

p  -S  ö 

•«  a  £• 

g  "■  ^ 

o     u«  r^ 

>    0?  P^ 

•^  a  § 

.2  •  =• 

„  a  a 

|g  S 

c2  'S  ® 

ö    a  J 

«Ca 

N    a  c 

oö     G  ^ 

bo  o  . 

SIL 

_^    o  © 

G    (N  a 

®     «  =' 
00     G 


bC  G 
G  © 
G     tMD 

bo  'S 
©    :o 

G   -*= 

<:  bo 
.2   s 


:3  CO 

«^  © 

©  ti) 

b.  G 

ee  CO 

-Q  OS 


G 


© 


© 
S  ^ 

o 
© 

ffl  ä^ 

^^    G 

-♦-•     •-» 
•«^      b« 

<n     G 

&'*'  g 

-    ^    © 


SrS 


© 
O 


CO 


C 
O 


Vi  2 

=  S 

oe  o 

©  © 

O  SS 

m  ^ 
G 

y-^  © 


G 
© 


© 
(-1 


o 
es 

G 


c 
s 

IS 

m     c 

's  ^ 

^    •© 

o    £ 
©  ^ 

G  a" 

©     o 
©       ci 

•^     G 

c  .2 
00  I«-P 


©     ©     G 

.OT  OD 

S    bo  2 

•  -  J  "^ 

^    ^   Ä 
_S      G 

t-    c    © 

.::  bO 

©  ©  •  rs 

G  -»^  ^ 

=  iJ  •© 

G   «^     oä 

*© 
s    ©    S 

©    ,— 

SS 


S   P 


387 


XVI. 

Znr  £enntniss  der  hypertrophischen 

Lebercirrhose 

von 

C.  J.  Eberth. 

in  Halle. 

Hanoi,  Senator^)  u.  A.  haben  die  obengenannte  Cirrhose 
von  den  anderen,  mit  Schrumpfung  einhergehenden  Erkrankungen 
der  Leber  als  eine  beHondere  Form  unterschieden,  die  sich  vor 
Allem  durch  die  beträchtliche  Grössenzunahme  des  Organs  in 
Folge  reichlicher  Entwicklung  des  Bindegewebes  auszeichnet. 
Wenn  auch  die  vulgäre  Cirrhose  Laennec's  mit  einer  Ver- 
grösserung  der  Leber  beginnt,  und  auch  die  sog.  biliäre  Cirrhose 
Charcot's  ein  Stadium  der  Anschwellung  durchläuft,  so  scheint 
doch  in  beiden  Fällen  die  Grössenzunahme  nicht  jene  Dimensionen 
zu  erreichen,  wie  bei  der  hypertrophischen  Cirrhose.  Bei  der 
Laennec'schen  Girrhose  ist  die  Anordnung  des  Bindegewebes 
im  Allgemeinen  eine  andere,  als  bei  der  letztgenannten  Form,  die, 
wenn  auch  nicht  nach  der  Masse  der  ßindesubstanz,  doch  rück- 
!»ichtlich  ihrer  Yertheilung  vieles  Verwandte  mit  der  biliären 
Cirrhose  hat. 

Aus  diesem  Grunde  sind  die  beiden  Formen  auch  häufig  mit- 
einander vereinigt  worden. 

Dunkel  ist  noch  die  Aetiologie,  insbesondere  seit  man  auf 
Grund  der  verschiedenen  Versuchs-Resultate  den  Alkohol  nicht 
mehr  als  einzige  specifische  Ursache  der  gewöhnlichen  Schrurapf- 
leber,  sondern  mehr  die  durch  ihn  veranlassten  Darmstörungen, 
abnorme  Gährungs-  Vorgänge,  Autointoxicationen  (enterische 
Cirrhose)  als  die  Ursachen  jener  Processe  anzuerkennen  ge- 
oöthigt  war. 

Wie  für  die  Läennec'sche  Cirrhose,  so  kann  auch  für  die 

0  Ueber     atrophische     und     hypertrophische    Lebercirrhose.       Berliner 
Klinische  Wochenschrift  1893,  S.  1233. 
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biliäre  ein,  weon  auch  nur  indirecter  Einfluss  des  Alkohols 
nicht  ganz  bestritten  werden.  Weniger  sicher  ist  dies  für  die 
eigentliche  hypertrophische  Cirrhose.  Gewiss  ist  er  nicht  die 
einzige  Ursache,  denn  die  typischen  Formen  der  biliären  und 
hypertrophischen  Cirrhose  kommen  auch  ohne  Alkohol  zur  Ent- 
wicklung. 

Die  biliäre  Lebercirrhose  beginnt  auch  mit  Vergrösserung, 
wohl  zunächst  in  Folge  der  Gallenstauung  durch  Hindernisse  in 
den  gröberen  Wegen,  und  endigt  mit  Atrophie  durch  Ein- 
schmelzen des  nekrotisirten  Leber-Parenchyms  und  Bindogewebs- 
Neubildung  an  dessen  Stelle,  wie  in  der  Umgebung  der  Gallen- 
wege, üie  Hyperplasie  der  Bindosubstanz  ist  manchmal  mehr 
localisirt,  mehr  heerdformig  und  bildet  strangformige  Züge,  wie 
z.  B.  bei  der  durch  Parasiten  (Egel,  Psorospermien)  erzeugten 
GallenstauuQg. 

Bei  der  hypertrophischen  Cirrhose  tritt  die  Stauang  der 
gröberen  Gänge  mehr  in  den  Hintergrund,  und  die  extralobuläre 
Bindegewebs-Bildung  in  der  Umgebung  der  feineren  interlobalären 
Gallengänge  beherrscht  die  Scene.  Erst  im  weiteren  Verlauf 
scheint  in  den  feineren,  in  der  Peripherie  der  Läppchen  verlau- 
fenden Gallengängen  in  Folge  Compression  durch  das  schrumpfende 
Bindegewebe  Stauung  einzutreten,  welche  dann  zu  vielfachen 
Nekrosen  fuhrt. 

Die  biliäre  Cirrhose  ist  ferner  charakterisirt  durch  das 
Fehlen  der  portalen  Stauung  und  der  Milzschwellung,  die  hyper- 
trophische durch  Milzvergrösserung,  durch  das  Fehlen  des  Ascites 
und  der  portalen  Stauung  (Senator).  Wie  der  mitzutheilende 
Fall  zeigt,  kann  jedoch  auch  bei  dieser  Form  ausserdem  sowohl 
Ascites,  als  auch  Stauung  mit  Erweiterung  extrahepatischer  Venen 
vorkommen. 

Sind  auch  die  Ursachen  verschieden,  welche  bei  der  biliären 
und  hypertrophischen  Cirrhose  den  Icterus  veranlassen  — dort 
Stauung  durch  Verlegung  der  gröberen  Wege,  hier  mehr  Stauung 
im  Bereich  der  feineren  Canäle  — ,  so  kommen  doch  Uebergänge 
zwischen  beiden  vor.  Bei  der  ersten  Form  werden  eo  ipso  mit 
der  Zeit  durch  Riickstauung  die  feineren  Canäle  in  Mitleiden- 
schaft gezogen,  oder  es  können  neue  Schädlichkeiten  hinzutreten, 
welche  auch   nach  Entfernung  des  Hindernisses  in  den  gröberen 
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Wegen  deo  Abflugs  der  Galle  aus  den  feineren  Gängen  erschweren, 
wie  es  nicht  ausgeschlossen  ist,  dass  zur  Stauung  in  den  letzteren 
unter  besonderen  Umständen  die  Verlegung  der  gröberen  Gänge 
sich  gesellen  kann. 

Nach  einer  Umschau  in  der  Literatur  will  es  mir  scheinen, 
als  ob  manche  der  zur  biliären  Cirrhose  gerechneten  Fälle 
Combinationen  dieser  und  der  Hanot'schen  Cirrhose  wären. 
Eine  solche  Gombination  dürfte  der  von  Kirckow^)  jüngst  be- 
schriebene Fall  von  hypertrophischer  Cirrhose  bei  einem  aq 
Magencatarrh  mit  Fieber  leidenden  Alkoholiker  sein. 

Die  Krankheit  begann  im  Frühjahr  1890  mit  einigen  Fieberanfallen. 
Ende  August  1891  steigerte  sich  die  Appetitlosigkeit;  Erbrechen,  Abmagerung, 
Schwiche  und  Icterus  stellten  sich  ein. 

Das  Abdomen  ist  aufgetrieben,  die  Leber  vergrössert,  fühlt  sich  glatt  an 
und  ist  bei  Druck  empfindlich.    Auch  die  Milz  ist  vergrössert. 

In  den  letzten  Lebenstagen  Temperatur  ton  38,5,  Puls  120. 

Das  allgemeine  Krankbeitsbild  erinnert  an  das  der  Septicämie. 

Bei  der  Section  fand  sich  die  Leber  gegen  früher  etwas  verkleinert,  auf 
dem  Durchschnitt  leicht  grannlirt,  die  hirsekomgrossen  Granula  von  injicirtem 
Bindegewebe  umgeben,  die  Galleng&nge  durchgängig. 

Im  Magen  chronischer  Katarrh  und  polypöse  Wucherungen.  Milz 
um  das  Doppelte  vergrössert  (cyanotische  Induration). 

In  der  Leber  ist  sowohl  zwischen  den  Läppchen,  wie  in  deren  Umkreis 
das  Bindegewebe  sehr  vermehrt;  die  trabeculäre  Anordnung  der  Leberzellen 
ist  zerstört,  kleine  Gruppen  von  Zellen  liegen  im  Bindegewebe.  Die  Leber* 
Zellen  sind  in  grosser  Ausdehnung  atropbirt,  mit  Galle  und  Fett  infiltrirt, 
getrübt  und  fettig  entartet. 

Ferner  finden  sich  zertreute  kleine  Nekrosen,  die  bald  kleinere  Bezirke 
in  der  Peripherie  der  Läppchen,  bald  grossere  Abschnitte,  ja  ganze  Läppchen 
einnehmen,  Wucherungen  der  Gallengänge,  von  denen  einige  Gallenpigment 
enthalten,  und  Bindegewebs-Wucherung  in  deren  Umgebung.  Kleinzellige 
Periangiocbolitis  ist  nirgends  nachweisbar,  wohl  aber  stellenweise  Verän- 
derungen, die  auf  frischere  Angiocholitis  hinweisen,  welche  jedoch  in 
keiner  Beziehung  zu  den  Nekrosen  zu  stehen  scheint. 

Kirckow  hält  für  den  Icterus  bei  der  hypertrophischen 
Cirrhose  ein  mechanisches  Hinderniss  nicht  für  nothwendig,  son- 
dern betrachtet  eine  functionelle  Störung  der  Leberzellen  ohne 
anatomische  Veränderung  schon  für  ausreichend  (S.  458). 

Wie  sich  klinisch  und  anatomisch  das  Bild  gestaltet,  hängt 
davon  ab,  welche  Elemente  hauptsächlich  und  in  welchem  Maasse 

')  Ein  Fall    von  sogenannter  hypertrophischer  Lebercirrhose    Zeitschrift 
für  klinische  Medizin  Bd.  36,  1899,  S.  445. 
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sie  von  der  Schädlichkeit  getroffen  werden.  So  meint  Kirekow, 
könnten  bei  mehr  chronischer  Einwirkung  der  Schädlichkeit  die 
Zellen  lange  Zeit  ohne  starke  Veränderung  sich  erhalten,  während 
dagegen  das  interstitielle  Gewebe  stärker  getroffen  wird,  so  dass 
sich  der  Process  gewissermaassen  auf  das  letztere  localisirt 

Das  mechanische  Moment  allein  —  die  Stauung  —  scheint 
nur  unter  gewissen  Umständen,  wenn  noch  die  Wirkung  einer 
besonders  irritirenden  Substanz  hinzutritt,  die  eigentliche  Hanot- 
sche  Cirrhose  zu  erzeugen.  Die  Stauung  bewirkt  entweder  Nekrose 
und  im  Anschluss  daran  Cirrhose  geringen  Grades,  oder  bei 
heftigem  Reiz  Eiterung.  So  fand  sich  in  den  von  Cursch- 
mann^)  beschriebenen  Fällen  nekrotisirender  Hepatitis  in  Folge 
von  Stauung  durch  Gallensteine  die  Leber  nicht  vergrössert,  nicht 
indurirt,  von  Nekrosen  durchsetzt,  aber  das  Bindegewebe  doch 
nur  stellenweise  vermehrt 

In  dem  einen  Fall  war  die  Leber  von  normaler  Grösse  und  weich,  in 
dem  zweiten  von  normaler  Form  und  Grösse,  stumpfrandig,  mürbe  und 
brächig.  In  dem  dritten  Fall  hatte  ebenfalls  die  Leber  normale  Form  und 
Grösse,  und  ihre  Consistenz  war  etwas  vermehrt.  In  allen  Fällen  fand  sich 
weder  eine  intralobuläre,  noch  eine  gleichmässige  perilobuläre  Vermehrung 
des  Bindegewebes,  dagegen  eine  sehr  beträchtliche  Wucherung  in  der  Um- 
gebung der  interlobulären,  stark  erweiterten  Gallengänge,  und  streng  an  sie 
gebunden. 

Auch  Senator  (a.  a.  0.)  macht  für  die  Hanot'sche  Cirrhose 
einen  in  einer  Reihe  von  Anfallen  auftretenden  Icterus  catarrhalis 
verantwortlich,  der,  durch  einen  specifischen  (infectiösen)  Reiz 
veranlasst,  fortkriechend  auf  die  Gallengänge  sich  verbreitet. 
Kirekow  tritt  in  der  schon  erwähnten  Arbeit  der  Ansicht  Leo 
Popow 's  bei,  der  in  der  hypertrophischen  Cirrhose  nicht  sowohl 
eine  locale  Affection,  als  eine  allgemein  toxisch  infectiöse  Krank- 
heit sieht.  Die  Localisation  gewisser  Veränderungen  auf  die 
Umgebung  der  Gallenwege  spricht  aber  doch  mehr  für  einen 
localisirten  Process  in  diesen  und  ihrer  Umgebung. 

Infection  und  vielleicht  auch  Intoxication  mögen  in  letzter 
Instanz  bei  der  Hanot'schen  Cirrhose  die  veranlassende  Ursache 
sein.  Wenn  erstere  bis  jetzt  nicht  öfter  nachgewiesen  werden 
konnte,  so  mag  dies  seinen  Grund  darin  haben,  dass  die  Unter- 

')  Ueber  eine  eigenartige  Form  der  nekrotisirenden  Hepatitis.    Deutsches 
Archiv  für  klinische  Mediciu.     Festschrift.     1899. 


391 

suchuDg  in  eine  späte  Periode  der  Krankheit  —  in  die  Zeit  der 
Schrumpfung  —  fiel,  nachdem  die  Organismen  schon  abgestorben 
waren.  Für  den  Fall  eines  toxischen  Ursprungs  der  Krankheit 
ist  es  aber  nicht  so  einfach,  den  stricten  Beweis  eines  solchen 
zu  liefern. 

Ein  Fall  hypertrophischer  Clrrhose  gab  mir  Gelegenheit,  in 
einem  noch  ziemlich  frühen  Stadium,  in  dem  die  Schrumpfung 
noch  nicht  so  weit  gediehen  war,  die  Beziehungen  zwischen 
Gewebsnekrose  und  Bindegewebs-Neubildung^  wie  ich  glaube, 
nicht  ohne  Erfolg  zu  untersuchen.  Die  Krankengeschichte  ver- 
danke ich  dem  Leiter  der  hiesigen  med.  Klinik,  Herrn  Geheim- 
rath  Weber. 

Krankengeschichte. 

Christian  Kontze,    17  Jahre  alt,   Handarbeiter,    wurde  am  6.  April 
1899  in  die  med.  Klinik  zn  Halle  aufgenommen. 

Anamnese:  Eltern  and  Geschwister  des  Kranken  sind  gesund.  Dieser 
erkrankte  mit  16  Jahren  an  Masern  und  «Unterleibs-Entzundung^»  nachdem 
er  schon  früher  immer  krinkelte,  an  Husten  mit  weisslichem,  schleimigen 
Auswurf  und  Stechen  in  der  Brust  litt.  Die  letzte  Erkrankung  datirt  seit 
Weihnachten  9S/99,  zu  welcher  Zeit  der  Kranke  wegen  Schmerzen  in  der 
Magengegend  und  Durchfällen  Ton  theerigem  Aussehen  ärztliche  Hülfe  in  An- 
spruch nahm.  Bei  dieser  Gelegenheit  wurde  zuerst  Icterus  constatirt.  Während 
Icterus  und  DurchfiiUe  fortbestanden,  begann  Ende  Februar  der  Leib  an- 
zuschwellen. Schmerzen  im  Abdomen  traten  nur  bei  Palpation  auf.  In  der 
letzten  Zeit  Appetitmangel  und  Schlaflosigkeit,  kein  Herzklopfen. 

Status  präsens  am  6.  April.  Der  Kranke  ist  für  sein  Alter  schlecht 
entwickelt,  kaum  Ton  mittlerer  Grosse,  der  Knochenbau  gracil,  die 
Mnsculatur  schlaff,  Hant  stark  icteriscb,  über  dem  Abdomen  abschilfernd. 
Kein  Oedem,  kein  Exanthem,  Temperatur  3S,2,  Puls  klein,  120,  regelmässig, 
gleich  hoch. 

Sensorium  frei. 

Pharynx:  Tonsillen  gerötbet,  weicher  und  harter  Gaumen  blass, 
icteri»ch.    Im  Nacken  sind  einige  kleine  Drüsen  fühlbar. 

Ondulation  im  lugulum  nnd  seitlich  von  den  Sterno-cleido-mastoidei. 

Thorax  massig  gewölbt,  beiderseits  gleich,  die  untere  Apertur  durch 
starke  Ausdehnung  des  Abdomens  erweitert. 

Im  3.-5.  Intercostolraum  links  Herzpalpitotion.  Herzdämpfung  von  dem 
oberen  Rand  der  dritten  Rippe  bis  zur  Mittellinie  des  Sternuros  und  etwas 
über  die  linke  Mamillarlinie  hinaus. 

Atbmung  beschleunigt,  costal.  Die  auxiliaren  Athemmuskeln  treten 
bei  einzelnen  Athemzügen  stark  hervor. 

ArelilT  f.  p«thoL  Anat.  Bd.  150.  HOL  3.  2G 
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Die  Lungengrenzen  links  hinten  und  unten  etwas  tiefer  wie  rechts. 
Ueber  beiden  Lungen  verschärftes  Athmen  und  überall  klein-  bis  mittelg^oss- 
blasige  Rasselgeräusche. 

Leberdämpfung  in  der  rechten  Mamillarlinie  am  oberen  Rande  der 
fünften  Rippe.  Nach  unten  endet  sie  fast  handbreit  unter  dem  Rippen- 
bogen. Oberfläche  fühlt  sich  leicht  höckrig  an.  Die  Incisur  der  Gallenblase 
deutlich  fühlbar. 

Milz  leicht  pal pabei,  ihre  Dämpfung  reicht  bis  3  Finger  breit  unter 
dem  linken  Rippenbogen. 

Abdomen,  ist  kuglig  aufgetrieben  und  lässt  Handbreit  über  der 
Symphyse  Dämpfung  erkennen. 

£inige  Leistendrüsen  geschwollen.  Urin  1008,  ohne  Eiweiss  und  Zucker, 
dunkelbraun. 

Stuhlgang  reichlich  und  flüssig,  thonfarben. 

Die  übrigen  Organe  bieten  nichts  Bemerkenswerthes. 

Diagnose:  Tumor  und  Cirrhose  der  Leber,  Ascites. 

Stat.  am  10.  April.  Temperatur  39,3.  Die  beim  Betasten  der  Leber 
auftretenden  Schmerzen  beschränken  sich  auf  die  Gegend  der  Gallenblase. 
Ascites  ist  etwas  zurückgegangen.  Unterer  Leberrand  als  scharfe  Kante 
fühlbar. 

Stat.  am  15.  April.  Der  Kranke  befindet  sich  schlecht  Atbemnoth 
und  starkes  Herzklopfen.  Wegen  Zunahme  des  Ascites  wird  die  Function 
ausgeführt.  Die  abgelassene  seröse  Flüssigkeit  (4  Liter)  enthält  reichlich 
Eiweiss,  7  p.  M.,  und  viel  Chloride;  spec.  Gewicht  1007. 

Am  17.  April  sinkt  die  Temperatur  von  39,2  wieder  etwas,  die  Gunre 
ist  aber  noch  unregelmässig.  Patient  fühlt  sich  besser.  Luftmangel  bat 
abgenommen,  der  Stuhl  geringer,  gallig. 

Am  25.  April  steigt  der  Ascites  wieder,  der  Stuhl  wird  dünner,  die 
Athemnoth  stärker.     Temperatur  39. 

Am  28.  April  ist  der  Ascites  stärker,  der  Stuhl  ist  dünn,  enthält  ab 
und  zu  Schleim  und  Blut.  Die  Leber  ist  erheblich  kleiner,  die  Lebergrenze 
überschreitet  in  der  rechten  Mamillarlinie  nur  wenig  den  Rippenbogen. 

Am  3.  Mai  reicht  die  Dämpfung  des  Ascites  bis  3  Finger  breit  anter 
den  Nabel. 

Unter  zunehmender  Schwäche  erfolgt  am  8.  Mai  früh  der  Tod. 

Section  9.  Mai,  5  Stunden  p.  m. 

Sehr  abgemagerter  Körper,  leicht  icterische  Färbung  der  Haut.  Keine 
Starre,  Abdomen  stark  ausgedehnt  enthält  2000  ccm  einer  klaren  serösen 
Flüssigkeit. 

Zwerchfellstand  beiderseits  in  der  Hohe  der  3.  Rippe. 

Panniculus  sehr  atrophisch,  Musculatur  blass. 

Lungen  stark  retrahirt,  nur  links  durch  eine  strangförmige  Adhäsion 
mit  der  Brustwand  verwachsen. 

Aus  dem  linken  Bronchus  entleert  sich  eine  grosse  Menge  schamnigeii 
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Schleimes.  Die  Broncbialeehleimbatit  m&ssig  injicirt.  Pleura  glatt.  Ober- 
läppen  lufthaltig,  etwas  ödematös,  stellenweise  stärker  injicirt.  Der  Unter- 
lappen enth&lt  nur  wenig  lufthaltige  Partien  und  befindet  sich  im  Zustande 
einer  schlaffen  rotben  Hepatisation. 

Der  Befuod  rechterseits  im  Wesentlichen  derselbe  wie  links. 

Im  Herzbeutel  etwa  4  Esslöffel  leicht  icterisches  Serum.  Herz  nicht 
Tergrossert,  rechtes  Herz  schlaff,  mit  wenig  epicardialem  Fett  bedeckt,  enth&lt 
nur  wenig  flüssiges  Blut.  Die  Klappen  sind  zart,  die  Muskulatur  you  guter 
Consistenz  und  braunlich-rotber  Farbe. 

Milz  Tergrossert,  20cm  lang,  10cm  breit,  6cm  dick.  Kapsel  etwas 
getrübt,  Parencbym  derb,  Schnittil&che  glatt  ton  donkel-kirscbrotber  Farbe. 
Ualpigbiscbe  Körper  undeutlich. 

Die  Mesenterialdrüsen  etwas  vergrössert  und  odematos« 

Leber  sowohl  an  der  Ober-,  wie  an  der  Unterfl&che  uneben  durch 
dichtstehende,  hanfkom-  bis  kirschkorngrosse  grüngelbe  Granula;  Kapsel  ge- 
trübt und  Terdickt.    Länge  16  cm,  Breite  20  cm,  Dicke  8  cm.  Gewicht  1340  g. 

Auf  dem  Durchschnitt  zeigt  sich  das  interlobuläre  Bindegewebe  in  Gestalt 
weisser  strahliger  Züge  um  Tereinzelte  kleine,  Stecknadelkopf-  und  hanf  kom- 
grosse  Läppchen  und  Läppchengruppen  mächtig  vermehrt  Die  Parenchym- 
reste  Ton  leicht  icteriscber  und  grüner  Färbung  sind  der  Masse  nach 
ungefähr  ebenso  stark  vertreten,  wie  das  derbe  weisse  Bindegewebe,  dessen 
Balken  häufig  einen  Durchmesser  von  5—7  Millimeter,  ja  an  den  Knoten- 
punkten selbst  über  1  Centimeter  erreichen.  Die  nicht  vergrosserte  Gallen- 
blase, deren  Serosa  etwas  verdickt  und  getrübt  ist,  enthält  eine  massige 
Menge  stark  schleimiger,  hellgrüner  Galle.  Die  Gallengänge  durchgängig, 
nicht  erweitert 

Nieren.  Linke  Niere  U  cm  lang,  273  cm  dick,  4  cm  breit.  Kapsel 
leicht  loslich,  Parenchym  sehr  feucht,  Consistenz  etwas  fest,  Rinde  grauroth, 
Pyramiden  blass,  Malpighische  Körper  undeutlich.  Die  rechte  Niere  bietet 
den  gleichen  Befund. 

Magen  nicht  vergrössert,  die  Schleimhaut  stark  injicirt  und  odematos, 
ist  mit  einer  geringen  Menge  icterisch  gefärbter  Flüssigkeit  bedeckt. 

Darm -Serosa  in  der  ganzen  Ausdehnung  getrübt  und  verdickt  Im 
Dünndarm  dünnbreiiger,  galliger  Inhalt,  die  Schleimhaut  verdickt,  odematos, 
stellenweise  stark  injicirt,  Follikel  nicht  vergrössert  Im  Dickdarm  breiiger, 
galliger  Inhalt,  die  Schleimhaut  im  Anfangstbeil  des  Colon  stärker  injicirt 
und  verdickt;  nach  unten  nimmt  die  Injection  ab,  die  Schleimhaut  ist  in 
den  unteren  Partien  sogar  stark  anämisch,  die  Follikel  nicht  prominirend, 
aber,  wie  ihre  nächste  Umgebung  stark  scbiefrig  gefärbt. 

Kopfböble.  Schädeldach  etwas  verdickt.  Dura  icterisch,  wenig 
injicirt,  in  Sinus  long.  Cruor.  An  der  Innenfläche  der  Dura  zahlreiche  frische 
punktförmige  Blutungen.  Arachnoides  zart,  die  subarachnoideale  Flüssigkeit 
etwas  vermehrt,  Pia  massig  injicirt  Die  Seiten  Ventrikel  etwas  erweitert, 
die    Flüssigkeit   vermehrt.     Bpendym   zart   und   glänzend.    Consistenz    des 

26* 
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Gehirns  etwas  vermindert,  die  Scbnittfl&cbe  feucht,  Blutgehalt  gering.  Sonst 
nichts  Bemerkenswertbes. 

Anatomische  Diagnose.     Lebercirrbose,   Darmkatarrb,  ita- 
tarrbalische  Pneumonie,  Ascites,  Anämie,  Icteru's. 

Wie  schon  bemerkt,  überragte  die  Leber  noch  etwa  3  Wochen 
vor  dem  Tode  um  Handbreite  den  unteren  Rippenrand,  ver- 
kleinerte sich  aber  in  der  letzten  Zeit  sehr  rasch,  so  dass  ihre 
Grenze  nur  wenig  (etwa  fingerbreit)  unter  dem  Rippenrand  lag. 
Der  Grösse  und  dem  Gewicht  nach  erschien  sie,  mit  einer  nor- 
malen dieser  Altersperiode  verglichen^),  nicht  reducirt,  sondern 
wenigstens  im  Dickendurchmesser  noch  vergrossert.  Cnd  da 
der  Breiten-  wie  der  Längendurchmesser  annähernd  dieselben 
wie  bei  einer  20jährigen  männlichen  Leiche  waren,  muss  man 
die  Leber  wohl  als  vergrossert  erklären.  Verglichen  mit  dem 
Lebergewicht  eines  20jährigen,  mageren  jungen  Mannes  war  sie 
20  g  schwerer.  Die  Vergrösserung  kann  aber  bei  dem  nicht  unbe- 
trächtlichen Schwund  des  Parencbyms,  der  schon  makroskopisch 
durch  die  verschiedene  Färbung  des  Lebergewebes  und  Gerüstes 
leicht  festzustellen  war,  nur  auf  Rechnung  der  enormen  Zunahme 
des  Bindegewebes  gesetzt  werden.*)  Wenn  wir  demnach  die 
Veränderung  der  Leber  als  hypertrophische  Cirrhose  be- 
zeichnen, so  durfte  dagegen  wohl  kein  Einwand  erhoben  werden. 

Mikroskopischer  Befund. 

Besonders  vorlheilhaft  für  die  feinere  Untersuchung  erwies  sich,  ausser 
der  Doppelförbung  mit  Hämatoxylin  und  Eosin,  die  Behandlung  mit  Methylen- 

')  Einige  vergleichende  Messungen  und  Wigungen,  die  ich  uistellen 
konnte,  ergaben  mir  folgende  Resultate: 

Breite         L&nge        Dicke         Gewicht 
16j&hrige8  Mädchen.    .    .     18  cm         15  cm        7  cm 

Unser  Fall       1 
Junge  Yon  17  Jahren  /     .     20  cm         16  cm        8  cm  1340  g^ 

Weibliche  Leiche   von  20 

Jahren 20  cm         17,5  cm      7,5  cm        1318  g 

M&nnliche  Leiche    von  21 

Jahren 19  cm         15  cm         7  cm 

^)  Das  Gewicht  der  Leber  war  allerdings  um  141  g  niedriger,  als  das 
Durchschnittsgewicht  des  Organs  im  17.  Lebensjahr,  weiches  in  den 
von  Vierordt  zusammengestellten  Tabellen,  2.  Auflage,  1893,  aaf 
1481,5  g  angegeben  wird.  Dieses  Minus  mag  wohl  in  dem  geringeren 
Blutgehalt  des  Organs  seine  Erklärung  finden. 
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blau,  wie  die  mit  H&matozylin  und  der  van  61  es o naschen  Mischung. 
Methylenblau  hat  den  Yortheil,  die  Entf&rbuug  derart  abzustufen,  dass 
die  veränderten,  degenerirten  Theile  gegen  die  noch  intacten  Partien 
deutlich  hervortreten,  und  gleichzeitig  etwa  vorhandene  Organismen  sich 
ßrben.  H&matoxylin  und  van  Gieson^s  Mischung,  die  übrigens  schon 
von  Haus  er  warm  empfohlen  wurden,  orientiren  durch  die  intensiv  rothe 
Färbung  der  fibrillären  Bindesubstanz  sehr  rasch  über  deren  Ausdehnung, 
ohne  die  Untersuchung  der  übrigen  Gewebe  irgendwie  zu  behindern. 

Als  die  am  meisten  in  die  Augen  springende  Veränderung  erscheint  die 
starke  Wucherung  derben  fibrillären  Bindegewebes  im  Umkreis  der  theils 
noch  normal  grossen,  theils  sehr  reducirten  Läppchen,  die  oft  nur  aus 
wenigen  anastomosirenden  und  mitunter  jeden  Zusammenhangs  mit  be- 
nachbarten Parenchymmassen  entbehrenden  Leberzellbalken  bestehen. 

An  der  Hauptmasse  des  Parenchyms  ist  in  der  Regel  mikroskopisch 
keine  weitere  Veränderung  zu  erkennen,  wenn  man  von  Unregelmässigkeiten 
im  Caliber  einzelner  Zellbalken  und  Erweiterungen  ihrer  Gallencapillaren 
absieht. 

In  den  verbreiterten  interlobulären  fibrillären  Bindegewebs-Zügen  finden 
sich  häufiger  im  Umkreis  der  mittleren  Gallengänge  beträchtliche  Heerde 
von  Granulationszellen,  welche  wohl  darauf  hinweisen,  dass  der  Process 
der  Bindegewebs-Neubildung  noch  nicht  zu  Ende  ist. 

Die  von  dem  Eeimgewebe  umschlossenen  Gallengänge  sind  manchmal 
leicht  comprimirt,  wie  man  aus  dem  unregelmässigen  Querschnitt,  dem 
geringen  Durchmesser  und  dem  gänzlichen  Fehlen  der  Lichtung  schliessen 
darf,  sonst  aber  ohne  weitere  Veränderung,  insbesondere  ohne  Anzeichen 
von  Gallenstauung  und  Veränderungen  ihres  Epithels.  Die  feineren  inter- 
lobulären Gallengänge  sind  bedeutend  vermehrt. 

Einige  der  feineren,  im  Umkreis  veränderter  Läppchenpartien  ge- 
legenen Gallengänge,  deren  Epithel  tbeilweise  noch  erhalten  ist,  enthalten 
Eiterkörper  in  massiger  Zahl,  jedoch  keine  Spaltpilze  oder  andere  Organismen. 
Auch  in  der  Umgebung  sind  diese  nicht  nachzuweisen.  Es  handelt  sich 
hier  zweifelsohne  um  eine  leichte  eitrige  Cholangitis  und  Pericholangitis 
einiger  in  der  Peripherie  der  Läppchen  gelegenen  Gänge. 

Die  Neubildung  fibrillären  Bindegewebes,  über  dessen  gröbere  An- 
ordnung schon  früher  im  Sectionsbefund  das  Wichtigste  bemerkt  wurde, 
ist  jedoch  nicht  nur  auf  das  interlobuläre  Gewebe  beschränkt,  wenn  sie 
gleichwohl  hier  die  grösste  Mächtigkeit  erreicht.  Aus  dem  interlobulären 
Gewebe  erheben  sich  theils  flache  rundliche,  theils  längere  und  spitze 
Sprossen  und  schmale  Züge,  welche  verschieden  tief  in  die  angrenzenden 
Läppchen  eindringen.  Sie  bestehen  theils  aus  jungen,  einkernigen,  runden 
Zellen  und  multinucleären  Leukocyten,  theils  aus  fertigem  Bindegewebe. 
Doch  findet  sich  nirgends  eine  stärkere  eitrige  Infiltration  oder  Abscedirung. 

Die  schmalen  Bindegewebs-Sprossen  sind  Züge  zelleuarmen,  fibrillären 
Bindegewebes,  die  in  radiärer  Richtung  zwischen  die  normalen  Zellbalkeu 
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verschieden  tief  in  die  Läppchen  eindringen,  ohne  erstere  merklich  zu  ver- 
drängen. 

Das  an  die  Bindegew ebs-Massen  nnd  deren  Ausläufer  grenzende  Leber- 
gewebe zeigt  aber  auch  häufig  Zeichen  von  Degeneration.  Die  Zellen  sind 
dann  entweder  gebläht,  schwer  oder  nicht  farbbar,  vacuolisirt,  oder  auch 
geschnimpft,  verfettet,  der  Kern  ist  undeutlich  oder  verschwunden,  der 
Zellloib  von  kleinen  Kömern  Gallenpigments  durchsetzt  oder  bereits  in  eine 
feinkörnige  Hasse  zerfallen.  Die  Gallenstauung  tritt  besonders  aasgeprägt 
im  Umkreis  der  bindegewebigen  Wucherungen  hervor,  während  die  unmittel- 
bar an  diese  angrenzenden  Leberzellen  Blähung  und  Nekrose  zeigen. 

Während  in  den  centralen  Partien  der  Läppchen  die  Blutcapillaren 
erweitert  und  stärker  injicirt  sind,  erscheinen  sie  in  den  nekrotischen  Be- 
zirken mit  Leukocyten  gefüllt,  die,  untermischt  mit  den  Zerfallsproducteo 
von  Leberzellen  und  Gallenpigment,  auch  die  Maschen  der  offenbar  z.  Th. 
in  Auflösung  begriffenen  Blutcapillaren  erfüllen.  Aber  so  zahlreich  auch 
die  Nekrosen  sind,  ihre  Ausdehnung  ist  doch  eine  beschränkte,  und  darin 
ist  wohl  auch  der  Grund  zu  suchen,  weshalb  das  ganze  Organ  nicht  ver- 
kleinert ist. 

Die  zellenreichen  Bindegewebs-Sprossen  durchsetzen  das  zerfallende 
Parenchym,  dessen  spärliche  Reste,  die  oft  z.  Th.  weniger  veränderte 
Leberzellen  enthalten,  neben  freiem  Gallenpigment  später  zwischen  den 
bereits  fibrillären  Bindegewebszügen  gefunden  werden.  Ist  die  Umwandlung 
des  jungen  Keimgewehes  in  fertige  Bindesubstanz  nahezu  vollendet,  so  sind 
dann  auch  meist  die  letzten  Spuren  der  zerfallenen  Zellen  verschwunden, 
und  die  Bindesubstanz  grenzt  an  unverändertes  Parenchym.  Das  ist  aber 
im  Ganzen  nicht  sehr  häufig  der  Fall,  und  diese  Stellen  sind  leicht  durch 
den  Ausfall  von  Parenchym  von  den  primären  Bindegewebs- Wucherungen  im 
intacten  Le  berge  webe  zu  unterscheiden. 

Nach  dem  mikroskopischen  Befunde  lässt  sich  nicht  leugnea, 
dass  gewisse  Abweichungen  in  der  Masse,  der  Anordnung  des 
Bindegewebes,  seinen  Beziehungen  zum  Parenchym  und  desseo 
Veränderungen  im  Vergleich  zu  der  gewöhnlichen  Schrumpfleber 
vorhanden  sind,  wenn  ich  auch  nicht  so  weit  gehen  will,  wie 
Charcot  u.  A.,  welche  für  die  gewöhnliche  Granularleber  mehr 
die  Entwicklung  ringförmiger  Bindegewebs-Massen  um  Läppchen 
und  Läppchengruppen  betonen,  die  durch  ihre  Schrumpfung  uod 
Induration  die  Granulation  erzeugen. 

Das  neugebildete  Bindegewebe  bei  der  hypertrophischen 
Cirrhose  führt  nicht,  wie  dies  auch  von  verschiedenen  Seiten 
hervorgehoben  wurde,  zu  einer  Abkapselung  von  Parenchym- 
Inselo,  sondern  tritt  mehr  inselförmig  in  Heerden  auf,  die  Dach 
allen  Richtungen  ihre  Ausläufer  schicken. 
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Duss  die  „ringförmige,  perilobuläre  Cirrhose^  io  beschränkter 
Ausdehnung  auch  bei  der  hypertrophischen  Cirrbose  neben  der 
insularen  Bindegewebe-Bildung  vorkommt,  dafür  liegen  genügend 
Belege  von  Mit  gewissen  Einschränkungen  kann  ich  mich  wohl 
der  Darstellung  Gharcot's,  unbedingt  aber  denen  Ackermann's 
und  Janowski's  bezuglich  der  Anordnung  des  Bindegewebes 
anschliessen. 

Man  darf  nur  einen  nach  van  Gieson  gefärbten  Schnitt  der 
hypertrophisch  cirrho tischen  Leber  bei  schwacher  Vergrösserung  mit 
einem  gleichbehandelten  Präparat  einer  atrophischen  Leber-Cirrhose 
vergleichen,  um  sich  zu  überzeugen,  wie  sehr  die  Bilder  oft  über- 
einstimmen, wie  die  annuläre  Bindegewebs-Wucherung  bei  dem 
einen,  wie  bei  dem  andern  sich  findet,  und  bei  der  hypertrophischen 
Cirrhose  besonders  in  Folge  der  sehr  starken  Wucherung  des 
übrigen  Bindegewebes  weniger  hervortritt,  als  bei  der  Cirrhose 
Laennec's. 

Die  in  den  mittleren  Partien  der  Leberläppchen  vorkom- 
menden, ganz  isolirten  Inseln  von  Keim-  und  Bindegewebe, 
welche  kleine,  abgetrennte  Balken  von  Leberzellen  einschliessen 
und  von  Einigen  als  rein  centrale,  von  der  perilobulären  Binde- 
gewebs-Wucherung unabhängige  Proliferationen  des  Gerüstes  ge- 
deutet werden,  halte  ich  für  die  Querschnitte  der  oben  erwähnten 
Sprossen  interlohulärer  Bindesubstanz. 

Das  bereits  erwähnte  Verhalten  der  Heerde  von  degene- 
rirten  Leberzellen  zu  der  Bindegewebs-Wucherung,  insbesondere 
der  intralobnlären,  steht  keineswegs  im  Widerspruch  mit  dem 
Vorkommen  intralobnlärer  Bindegewebs-Sprossen  im  intacten 
Leberparenchym.  Denn  bei  der  schon  bestehenden,  sehr  ver- 
breiteten und  lebhaften  Bindegewebs-Wucherung  konnte  deren 
weitere  Entfaltung  durch  die  degenerativen  Vorgänge  der  Leber- 
zellen nur  begünstigt  werden. 

Auch  Ackermann^)  betont  S.  415  als  einen  besonderen 
Unterschied  zwischen  den  beiden  Formen  der  Lebercirrhose  nicht 
nur  die  ausgedehntere  Verbreitung  des  intralobulären  Binde- 
gewebes, sondern  auch  die  Intactheit,  oder  wenigstens  die  gering- 

0  Ueber  hypertrophische  und  atrophische  Lebercirrhose.     Dieses  Archiv 
Bd.  80,  1880. 
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fugigen  Veränderangen  der  am  Rande  des  Acinus  gelegenen  Zellen, 
selbst  bei  weit  vorgeschrittener  lotralobulärerBindegewebs-Bildung. 

Bei  der  atrophischen  Cirrhose  dagegen  schreitet  die  iotra- 
lobuläre  Bindegewebs-Bildang  nur  fort,  wenn  bereits  der  grosste 
Theil  der  Zellen  untergegangen  ist. 

In  gleicher  Weise  spricht  sich  Heineke '}  sehr  bestimmt  gegen 
ein  primäres  Zugrundegehen  desParenchyms  als  Ursache  der  Binde- 
gewebs-Neubildung  bei  der  hypertrophischen  Lebercirrhose  aus.  Die 
ersten  Wucherungs- Vorgänge  geschehen  nicht  im  Bereich  der 
Läppchen,  sondern  in  der  61  isson' sehen  Kapsel,  in  der  Um- 
gebung der  grösseren  Gallengänge,  und  zwar  dort,  wo  sie 
noch  gar  nicht  mit  Leberzellen  in;  Beziehung  stehen«  Diese 
scheinen  in  den  meisten  Fällen  dauernd  völlig  unbeeinträchtigt 
zu  bleiben  und  somit  das  Fehlen  einer  Atrophie  zu  erklären. 
Nur  weil  primär  das  Parenchym  völlig  unbetheiligt  ist,  erklärt 
sich  die  Vergrösserung  des  Organs,  und  das  ist  die  Regel  für 
die  Anfangstadien  der  hypertrophischen  Cirrhose. 

Weniger  vermag  ich  Ackermann  bezuglich  der  Znsammen- 
setzung und  der  Schrumpfung  des  Bindegewebes  beizupflichten. 
Ackermann  vergleicht  das  Bindegewebe  bei  der  hypertrophischen 
Girrhose  mit  demjenigen  der  Elephantiasis  moUis.  Bei  dieser 
Form  der  Cirrhose  sollte  das  Volumen  des  neuen  Bindegewebes 
sich  nicht  vermindern,  sondern,  falls  es  nicht  fortdauernd  an 
Masse  zunehmen  würde,  bis  zum  Ende  der  Krankheit  unver- 
ändert bleiben.  Die  atrophische  Cirrhose  dagegen  sollte  mit 
einer  Hypertrophie  der  Bindesubstanz  beginnen,  welche  durch 
Schrumpfung  die  Läppchen,  wie  die  Gallencapillaren  in  der  Rand- 
zone dieser  und  die  interlobulären  Pfortader- Aeste  comprimire« 

Dieser  Unterschied  besteht  jedoch,  wie  ein  Vergleich  der 
Einzelbeobachtungen  ergiebt,  nicht.  Bei  beiden  Formen  der 
Cirrhose  ist  wohl  im  Anfang  des  Processes  die  Bindesubstanz 
weich,  reich  an  Granulations-  und  Spindelzellen,  und  gewinnt 
erst  später,  je  mehr  Grundsubstanz  sich  bildet,  um  so  derbere 
Consistenz.  Ja,  es  kann  bei  der  hypertrophischen  Cirrhose  das 
Bindegewebe  schon  verhältnissmässig  früh  sklerosiren,  die  Leber 
sich  in  Folge  verkleinern,  und  so  die  granulirte  Form  der  hyper- 

')  Heineke,    Zar  Kenntniss   der   primären,   biliären   (bypertr.)   Leber- 
Cirrbose.     Ziegler's  Beitrage,  Bd.  22,  1897. 


399 

trophiachen  Cirrhose  sich  ausbilden,  wie  auch  umgekehrt  bei  der 
alkoholischen  Schnimpfieber  selbst  hohen  Grades  gelegentlich  ein 
noch  verbältnissmässig  weiches  und  zellenreiches  Bindegewebe 
ohne  besonders  starke  Atrophie  der  Leber  angetroffen  werden  kann. 

Wie  betreffs  der  Anordnung  des  interlobulären  jungen  Binde- 
gewebes in  Gestalt  inseliormiger,  ausstrahlender  Wucherungen, 
die  wohl  auch  gelegentlich  ringförmig,  wie  bei  der  gewöhnlichen 
Cirrhose  die  Läppchen  umfassen,  nur  mehr  ein  quantitativer 
Unterschied  zwischen  dieser  und  der  hypertrophischen  Cirrhose 
aufrecht  erhalten  werden  kann,  so  gilt  dies  auch  für  die  intra- 
lobulären, von  dem  Bindegewebe  zwischen  den  Läppchen  in 
die  Randsone  dieser  erfolgenden  Wucherungen.  Sie  sind  in 
unserem  Fall  verhältnissmässig  zahlreich,  von  geringer  Aus- 
dehnung und  meist  jüngeren  Datums.  Hier  ist  die  Wucherung 
mehr  annulär,  wo  sie  etwas  älter,  mehr  radiär,  was,  wie  bekannt, 
auch  bei  der  vulgären  Cirrhose  vorkommt.  Im  Uebrigen  finden 
sich  solche  Sprossen  fibrillären  Bindegewebes  auch  an  Stellen, 
an  denen  ein  Ausfall  von  Gewebe  durch  Nekrose  nach  der  ganzen 
Anordnung  der  Theile  schon  unwahrscheinlich  ist. 

Auch  Ackermann')  hat  bereits  hervorgehoben,  dass  der 
von  Charcot  und  Gombault  betonte  Unterschied  zwischen  der 
hypertrophischen  und  der  atrophischen  Lebercirrhose  in  Betreff  der 
Verbreitung  des  neoplastischen  Bindegewebes  nicht  in  seiner 
ganzen  Strenge  aufrecht  erhalten  werden  kann,  wenn  er  auch  in 
etwas  modificirter  Weise  vorhanden  ist.  Er  beschreibt  einen 
Fall  von  atrophischer  Cirrhose,  in  dem  auch  nicht  ein  einziges 
Leberlappchen  ringförmig  vom  Bindegewebe  eingeschlossen  und 
scharf  begrenzt  war,  sondern  überall  die  interacinösen  Strassen 
zahlreiche  und  zum  Theil  sehr  breite,  oft  bis  zur  Centralvene 
vordringende  Seitenzweige  zwischen  die  Leberzellen-Balken  hinein- 
schickten. 

In  dem  von  Heineke')  beschriebenen  Fall  mit  Vergrösserung 
der  Leber   in  Folge  starker  Bindegewebs- Wucherung  waren   die 

^)  Ueber  hypertrophische  und  atrophische  Lebercirrhose.      Dieses  Archiv 

Bd.  SO,  18S0,  S.  413  u.  415. 
*)  Zur  Eenntniss  der  primären  bili&ren  (hypertrophischen)  Lebercirrhose. 

Ziegler*8  Beitr&ge,  ßd.i22,  1897. 
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GalleDgänge  in  hervorragender  Weise  an  den  Veränderungen, 
d.  h.  zunächst  der  Bindegewebs-Neubildung  betheiligt.  Theils 
wurden  sie  von  einer  Zone  aus  Granulations-Oewebe  umgeben, 
theils  von  einer  Schicht  concentrisch  gelagerter  Bindegewebs- 
fasern, zu  denen  sich  bereits  die  Granulations- Schicht  ver- 
dichtet hatte. 

In  den  Gallengängen  selbst  fand  sich  Infiltration  der  Wand, 
Desquamation  und  Nekrose  des  Epithels. 

Die  Verbreitung  des  Bindegewebes  zeigt  die  grossten  Ver- 
schiedenheiten: annuläre  und  intralobuläre,  intralobuläre  und 
unicellaläre  Partien  finden  sich  neben  einander. 

Die  Hindernisse  für  die  Gallen-Entleerung  bildeten  in  dem 
Fall  Heineke's  die  entzündlichen  Veränderungen  des  Epithels, 
welche  zu  Niederschlägen  und  Eindickungen  der  Galle  gefuhrt 
hatten^).  In  späteren  Stadien  mag  noch  Compression  der  Gallen- 
wege  durch  einschnürendes  Bindegewebe  in  Betracht  kommen. 
Die  Strom-Unterbrechung  finde  sich  auch  nicht  im  Bereich  der 
Leberläppchen  unter  diesen,  weil  sonst  in  den  interlobalären 
Gallenwegen  kein  Pigment  gefunden  wurde. 

Das  trifft  aber  nicht  immer  zu.  In  unserem  Fall  boten 
weniger  die  interlobulären,  als  vielmehr  die  äussersten  Gallen- 
gänge der  Läppchen  Gallenstauung. 

Während  bei  der  Laen  nee 'sehen  Cirrbose  die  Gallengänge 
sich  rein  passiv  verhalten,  bilden  sie  bei  der  Hanot'schen 
Cirrhose  die  Centren  für  eine  intensive  neoplastische  Binde- 
gewebs-Wucherung,  die  radiär  nach  allen  Seiten  sich  ausbreitet 
Die  entzündliche  Veränderung  der  Gallengänge  steht  in  innigstem 
Zusammenhang  mit  der  Cirrhose. 

Entgegen  der  Ansicht  von  Ackermann,  Heineke  und  dem 
Verf.  sind  es  nach  Janowski^)  die  in  Folge  von  Gallenstanung 
entstandenen  Nekrosen  der  Leberzellen,  welche  das  sie  umgebende 
Bindegewebe  zur  Wucherung  bringen,  jedenfalls  aber  einen  wich- 
tigen Factor  bei  der  Cirrhose  durch  Gallenstauung  bilden.  Wenn 
dem   so   wäre,  so  ist  doch  nicht  leicht  die  starke  Entwicklung; 

^)  Die  grossen  und  intrahepatiscben  GaUeng&nge  waien  völlig  frei,  danrb- 
gängig,  nicht  erweitert,  ihre  Schleimhaut  anscheinend  ohne  Verändening. 

')  Beitrag  zur  pathologischen  Anatomie  der  biliären  Lebercirrhose. 
Ziegler's  Beiträge  Bd.  11^  1892,  S.  353,  355,  369. 
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des  Bindegewebes  bei  nur  geringfügiger  und  beschränkter  Zell- 
degeneration zu  verstehen.  Insbesondere  besteht  eine  gewisse 
Schwierigkeit,  die  starke  Zunahme  des  Bindegewebes  zwischen 
den  Läppchen  mit  den  Veränderungen  weniger  Zellen  der  ent- 
fernter gelegenen  Läppchen,  selbst  unter  Berücksichtigung  der  oft 
so  frappanten  Erscheinungen  von  Fernwirkung  bei  entzändlichen 
Processen,  in  Einklang  zu  bringen. 

So  fand  auch  Janowski  reichliche  Wucherung  des  inter* 
lobulären  Bindegewebes,  das  zuweilen  grosse  Heerde  bildet,  ohne 
dass  eigentliche  Gewebs-Nekrosen  vorangegangen  sind.  ^Die 
Leberläppchen  sind  an  vielen  Stellen  deutlich  comprimirt.  abge- 
plattet, die  Zellen  selbst  behalten  ihre  regelmässige  Form,  sind 
in  der  Mitte  der  Läppchen  vieleckig,  am  Rande  etwas  abgeplattet. 
Alle  nehmen  Rem-  und  Grundfarbe  an.  Nur  stellenweise  findet 
man  mehr  oder  weniger  mit  Galle  gefärbte  Zellen,  deren  Kern 
aber  deutlich  erhalten  isf 

Lässt  sich  das  Missverhältniss  zwischen  den  kleinen  und 
meist  ziemlich  frischen  Nekrosen  und  der  ausgedehnten  inter- 
lobulären Bindegewebs-Bildung  immerhin  aus  einer  lebhafteren 
Reaction  der  Bindesubstanz  erklären,  die  rein  mechanische  Ent- 
stehung ihrer  Neubildung,  so  bestechend  sie  auch  sein  mag, 
dürfte  demnach  wohl  kaum  ganz  befriedigen.  Denn  warum, 
muss  man  mit  einer  gewissen  Berechtigung  fragen,  folgt  nicht 
überall  eine  ausgiebige,  gewissermaassen  über  das  Ziel  hinaus- 
gehende Bindegewebs-Wucherung  der  Nekrose?  Erst  jüngst  haben 
wir  durch  Chiari^)  erfahren,  dass  selbst  bei  den  durch  lofarcte, 
„atrophische,  rothe  Infarcte",  durch  Verstopfung  von  grösseren 
Aesten  der  Vena  portae  erzeugten  Nekrosen  keine  Schwielen- 
bildung in  der  Leber  eintritt,  und  dass  auch  bei  embolischer 
Verstopfung  der  interlobulären  kleinen  Pfortader-Aeste  wohl  regel- 
mässig um  die  nekrotischen  Heerde  nur  eine,  nicht  einmal  be- 
sonders mächtige,  incapsulirende  Schwiele  aus  leicht  kleinzellig 
intiltrirtem,  faserigem  Bindegewebe  zu  Stande  kommt.  Das  Gleiche 
gilt  auch  vom  Verschluss  kleiner  Aeste  der  Arteria  hepatica. 

Der  Schluss    liegt    wohl    sehr    nahe,    dass    bei   der  hyper- 

1)  Erfahrungen  über  Infarct-Bildungen  in  der  Leber  des  Menschen.    Zeit- 
schrift für  Heilkunde,  XIX.  Bd.,  V.  u.  VI.  H.,  1899. 
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trophiBcheo  Cirrhose,  mag  Nekrose  vorhanden  sein  oder  fehlen, 
die  Bindegewebs- Bildung  einen  mehr  selbständigen  Cha- 
rakter hat 

Der  Icterus  ist  ein  sehr  gewöhnlicher  Befund  bei  der  hyper- 
trophischen Cirrhose,  wenn  auch  nicht  in  dem  Anfangst&dium, 
wie  sich  bei  einem  Vergleich  der  verschiedenen  Fälle  sofort 
ergiebt.  Meist  geht  eine  längere  Zeit,  Wochen,  Monate  dauernde 
Erkrankung  —  Verdauungsstörungen,  Erbrechen,  Anschwellen  des 
Abdomens  —  dem  Icterus  voraus^).  Diese  Periode  dürfte  höchst 
wahrscheinlich  zusammenfallen  mit  dem  Beginn  der  Bindegewebs- 
Bildung  in  der  Umgebung  der  Gallengänge,  die  vielleicht  noch 
ohne  Einfluss  auf  die  Entleerung  der  Galle  war,  oder  da  und 
dort,  ohne  diese  nennenswerth  zu  behindern,  nur  vorüber- 
gehend eine  Stauung  erzeugte.  Ausgeschlossen  ist  es  dabei 
keineswegs,  dass  gelegentlich  in  Folge  besonderer  Verhältnisse 
eine  stürmische  Pericholangitis  zu  einer  stärkeren  Gallenstauung 
sich  gesellt. 

Einfach  katarrhalische,  auf  die  gröberen  Gallengänge  locali- 
sirte  Processe  dürften  als  ätiologisches  Moment  nur  eine  unter- 
geordnete Rolle  bei  der  Bindegewebs- Bildung  spielen,  da  selbst  bei 
länger  dauerndem  Katarrh  der  Gallenwege  stärkere  Wucherungen 
des  Stroma  fehlen  können. 

Was  nun  die  Ursache  der  pericholangitischen  Wucherung 
ist,  hierüber  geben  die  bisher  beschriebenen  Fälle  nicht  genügen- 
den Aufscbluss.  Erst  mit  Benutzung  weiteren  Materials  wird 
mit  der  Zeit  bessere  Einsicht  in  den  noch  räthselhaften  Process 
gewonnen  werden. 

Auch  der  in  den  späteren  Stadien  auftretende  Icterus  ist  j& 
leicht  verständlich,  wenn  man  das  Fortschreiten  der  interlobulären 
Bindegewebs- Wucherung  auf  die  feineren  perilobulären  Galleo- 
gänge als  Ursache  der  Gallenstauung  berücksichtigt,  die  weiterhin 
zur  Parenchym-Nekrose  führt.  Doch  möchte  ich  es  nicht  von 
der  Hand  weisen,  dass  toxische  und  infecti Öse  Processe  hierbei 
mitspielen.  Die  zahlreichen  Eiterkörper  in  den  Nekrosen  und 
selbst  in  den  feineren  Gallengängen  legen  diesen  Gedanken  sehr 
nahe,  obgleich  es  mir  nicht  möglich  war,  Organismen  nachza- 
weisen.  Auch  Janowski,  S.  375,  hat  auf  Grund  eigner  Beob- 
^^  Siebe  die  Fälle  von  Freyban  und  Heineke. 
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achtungen  den  Eiter  in  den  nekrotischen  Heerden  in  einzelnen 
seiner  Fälle  mit  der  Gegenwart  von  Parasiten  in  causale  Be- 
ziehung gebracht. 

Ein  Zusammenbang  zwischen  Erkrankung  der  Gallenwege 
und  Neubildung  von  Bindesnbstanz  durfte  demnach  kaum  mehr 
bestritten  werden.  Wäre  aber  die  Gallenstanung  allein  ent- 
scheidend, so  wurden  zweifelsohne  weit  häufiger,  sei  es  in  Folge 
von  Verstopfung  durch  einen  Stein  oder  durch  Verlegung  des  Ganges 
an  der  Mundung  in  Folge  eines  Katarrhs,  sei  es  durch  Tumoren, 
Abknickung  oder  Parasiten  u.  s.  w.,  eine  allgemeine  Bindegewebs- 
Hyperplasie  angetroffen  werden.  Wir  finden  aber  um  die  Nekrosen 
wohl  schon  frühzeitig  reactive  Vorgänge,  und  später,  nach  Re- 
sorption der  Zerfallsproducte,  Narben-  oder  Cystenbildung  oder 
Abscesse. 

Auch  nach  experimentell  erzeugter  Stauung  tritt  keineswegs 
Lebercirrhose  ein,  wenn  nicht  der  entzündliche  Process  längs 
der  Gallengänge  sich  entwickelt  hat  (Legg  u.  Litten).  Dies 
schliesst  ja  keineswegs  aus,  dass  die  Entzündung  in  den  Gallen- 
wegen begonnen  und  sich  von  da  weiter  nach  aussen  verbreitet 
hat  (Janowski). 

Es  muss  sich  demnach  um  eine  Schädlichkeit  handeln, 
welche  die  entzündliche  pericholangiitische  Wucherung  der 
gröberen  Gänge  und  weiterhin  auch  der  feineren  perilobulären, 
wie  die  Gewebs-Nekrosen,  veranlasst.  Gallenstauung  kann  dabei 
schon  frühzeitig,  manchmal  in  Intervallen  auftreten,  mitunter 
nachdem  der  entzündliche  Process  in  den  gröberen  Gängen  und 
deren  Umf^ebung  schon  zum  Stillstand  gekommen  ist.  In  diesem 
Falle  wurde  die  Behinderung  der  Gallenentleerung  besonders  durch 
die  Verlegung  und  Compression  der  feineren  Gänge,  theils  durch 
das  Auftreten  von  Eiterkörpern  und  Granulations-Zellen  in  deren 
Umgebung,  theils  durch  die  Schrumpfung  des  Bindegewebes  ihre 
Erklärung  finden. 
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xvn. 

Berichtfgnang 

zu  der  Mittheilung  von  Prof.  Grawitz  , lieber  die  Wanderzellen-Bildung 

in  der  Hornhaut*   im  1.  Heft  dieses  Bandes 

von 
J.  Orth 

in  Gottingen. 


In  der  angegebenen  Mittheilung  finden  sich  mehrere  mich  betreffende 
unrichtige  Angaben,  welche  ich  nicht  unwidersprochen  hingehen  lassen 
kann. 

Grawitz  sagt  auf  S.  9:  ,.  .  .  so  kann  ich  Orth  nicht  beistimmen, 
dass  nach  wie  vor  zahlreiche  Leukocyten  in  die  F.  C*  (bedeutet  Froscb- 
Comea)  „einwandern'.  Eine  solche  Aeussening  habe  ich  nie  und  nirgends 
gethan;  was  meines  Erachtens  nach  wie  vor  gilt,  werde  ich  weiter  unten 
citiren.  Grawitz  fährt  fort:  „Seine  Angabe,  dass,  nach  Fixirung  der 
F.  C.  in  Formol  und  späterem  Einlegen  in  den  Lymphsack,  Spiesse  anzu- 
treffen sind,  welche  denen  der  entzündeten  Cornea  gleichen*  ....  und 
sagt  auf  S.  24:  .  •  .  „wenn  Orth  also  eine  solche  F.  G.  fixirt,  sie  in  den 
Lymphsack  bringt,  und  später  genau  solche  Spiesse  antrifft,  wie  sie 
bei  der  Keratitis  gefunden  werden,  so*  ...  .  Derartige  Angaben  über 
F.  C.  habe  ich  nie  und  nirgends  gemacht,  habe  ich  auch  gar  nicht  machen 
können,  da  ich  über  das  Verhalten  von  Froschhornhäuten  im  Lymphsack 
von  Fröschen  überhaupt  keine  Erfahrung  besitze.  Die  einzige  Mittheilung 
von  mir  über  die  Einwanderung  von  Zellen  in  todte  Hornhäute  findet  sich 
in  meinem  4.  Bericht  über  Arbeiten  aus  dem  pathologischen  Institut  in 
Göttingen  (Göttinger  Nachr.  M.  1897,  Heft  2),  wo  ich  gar  nichts  Ge- 
naueres über  die  Herkunft  der  verwendeten  Hornhäute  und  über  die 
Thiere,  in  welche  sie  transplantirt  wurden,  angegeben,  sondern  auf  die 
Mittheilung  meines  Volontär-Assistenten  Dr.  Lange  in  dem  Ctbl.  f.  path. 
Anatomie  (abgedruckt  in  Bd.  8.  S.  609),  für  die  ich  vollste  Verantwortung 
trage,  verwiesen  habe.  Lange  sagt  aber  S.  610:  .  .  .  „habe  ich  die  einem 
frisch  getödteten  Kaninchen  bezw.  Meerschweinchen  oder  Ochsen  ent- 
nommenen Hornhäute*  .  .  .  und  S.  611:  „Bei  allen  Experimenten  wurde 
je  eine  Hornhaut  ...  in  die  Bauchhöhle  und  in  das  subcutane  Gewebe 
eines  Kaninchens  oder  Hundes  gebracht*. 
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Grawitz  sagt  auf  S.  12:  „Da  bisher  Niemand  behauptet  oder  gar  be- 
wiesen hat,  dass  bei  Keratitis  oder  beim  Einlegen  der  F.  C.  in  den  Lympk- 
sack  Fibroblasten  einwanderten,  da  Ort  h  yielmehr  noch  kärzlich  die  hierbei 
gefundenen  Spiesse  für  Leukocyten  erklärt  hat,  so'  .  .  .  Eine  solche  Er- 
klärung habe  ich  nie  und  nirgends  abgegeben,  auch  in  der  Mittheilung 
von  Lange  ist  keine  derartige  Aeusserung  zu  finden. 

Grawitz  sagt  auf  S.  15:  ,So  versöhnlich  der  Vorschlag  von  Orth 
klingt,  dass  wenigstens  ein  guter  Tbeil  der  Spiesse  für  die  Leukocyten- 
Theorie  übrig  bleiben  möchte,  so  wenig  kann  ich  ihn  acceptiren"  . . .  Einen 
solchen  Vorschlag  habe  ich  weder  selbst  gemacht,  noch  durch  meinen 
Schüler  Lange  machen  lassen.  Meine  Worte  lauten  (a.  a.  0.  S.  5  im 
Sep.-Abd.):  »Damit  sind  die  Grawitz^schen  Schlussfolgerungen  für  die 
Herkunft  der  Zellen  in  der  entzündeten  Hornhaut  widerlegt  und  es  bleibt 
nach  wie  vor  der  Stand  der  Frage  der:  es  ist  bewiesen,  dass  das  Bild, 
welches  die  entzündete  Hornhaut  in  Bezug  auf  die  Spiess-  und  Gitter- 
figuren darbietet,  ausschliesslich  durch  Wanderzellen  bewirkt  werden  kann, 
es  ist  erst  noch  zu  erweisen,  dass  dasselbe  Bild  ohne  jede  Mitwirkung  von 
Wanderzellen  erzeugt  werden  könne,  also  werden  wir  solange  annehmen 
dürfen,  dass  die  zellige  Infiltration  in  allen  entzündeten  Geweben  minde- 
stens unter  erheblicher  Mitwirkung  von  eingewanderten  Zellen  zu  Stande 
kommt,  bis  uns  Fälle  nachgewiesen  werden,  in  welchen  die  Mitwirkung 
von  Wanderzellen  sicher  auszuscbliessen  ist.*  Lange  sagt  (a.  a.  0.  S.  614): 
„Da  bisher  in  keiner  Beobachtung  die  Zelleneinwanderung  ausgeschlossen 
werden  konnte,  so  wird  man  so  lange  an  der  Annahme,  dass  die  Zellen- 
infiltration bei  der  acuten  Entzündung  zum  wesentlichsten  Theil  von  ein- 
gewanderten leukocytenähnlichen  Zellen  herrührt,  festhalten  müssen,  bis 
der  noch  ausstehende  Beweis  erbracht  wird,  dass  die  gleichen  Bilder  bei 
völligem  Ausschluss  der  Einwanderung  einzig  und  allein  von  dem  Gewebe 
erzeugt  werden  können.  Ist  der  erbracht,  dann  wird  weiter  zu  prüfen  sein, 
wie  viel  Antheil  in  den  gewöhnlichen  Fällen  dem  Gewebe,  wieviel  den 
«ingewanderten  Zellen  zukommt.^  Ich  füge  hinzu,  ohne  mich  hier  auf 
weitere  Auseinandersetzungen  einzulassen,  dass  ich  stets  für  die  Gewebs- 
zellen eine  Mitbetheiligung  bei  den  entzündlichen  Gewebsveränderungen 
angenommen  habe,  dass  ich  aber  allerdings  die  viel-  oder  gelapptkernigen 
Exsudatzellen  (vulgo  Eiterkörperchen)  im  Wesentlichen  für  eingewanderte 
Leukocyten  halte. 


Druokfehler-Verbesserung. 


In  Band  157,  Heft  3,  in  der  Abbandlang  Ton  Aron,  S.  550  u.  fgg., 
ist  durchgehend  Athmosphäre  statt  Atmosph&re  gesetzt 

Auf  Seite  191  des  158.  Bandes  dieses  Arcbivs,  in  der  Arbeit  töü 
W.  Ebstein:  „Zur  Geschichte  des  englischen  Seh  weisses''  ist  Zeile  3  von 
unten  „Loene-Lahn*'  statt  ,Loene-Bahn'  und  in  Zeile  1  von  unten  auf 
derselben  Seite  „Kirsch"  statt  „Hirsch"  gedruckt. 


Archiv 

für 

pathologische  Anatomie  und  Physiologie 

und  für 

klinische  Medicin, 


Bd.  158.     (Fünfzehnte  Folge  Bd.  VIII.)    Hft.  3. 


xvm. 

Zur  Entstehung  der  multiplen  Lipome 

von 

Dr.  Max  Askanazy, 

Privatdocenten  und   I.  Assistenten  am  Patbologiscben  Institut  zu 

Königsberg  i.  Pr. 


Wie  wenig  wir  über  die  Ursache  der  naultiplen  Entstehung 
von  Lipomen  wissen,  zeigt  sich  am  deutlichsten  in  der  grossen 
Zahl  von  Vermuthungen,  die  in  den  literarischen  Aufzeichnungen 
über  diesen  Gegenstand  geäussert  sind.  Während  die  Multiplicität 
der  malignen  Geschwülste  durch  die  Verschleppung  von  Zell- 
oder Gewebskeimen  aus  der  primären  Neubildung  befriedigend 
erklärt  ist,  stösst  die  Deutung  der  coordinirten  multiplen  Ent- 
wicklung gutartiger,  typischer  Tumoren  an  den  verschiedensten 
Körperstellen  noch  auf  erhebliche  Hindernisse.  Man  könnte  zur 
Erklärung  für  das  vielfältige  Aufschiessen  solcher  Neoplasien 
zunächst  an  eine  Störung  und  dadurch  bedingte  Disposition  des 
Gesammt-Organismus,  sodann  an  eine  besondere  AiTection  eines 
im  Körper  weit  verbreiteten  speciellen  Gewebs-,  bezw.  Organ- 
systems denken.  Es  fehlt  nun  nicht  an  Erfahrungen,  die  in  der 
That  bekunden,  dass  multiple  homologe  Tumoren  an  einen  ein- 
zigen anatomischen  Apparat  gebunden  sind.  So  ist  bekannt, 
dass  die  multiplen  Fibrome  der  Haut  und  Nerven,  sowie  auch 
mancher  inneren  Organe,   ferner  die  aus  solchen  Fibromen  her- 

Arcbiv  £.  patbol.  AdaL  Hd.  l&S.  Uft  3.  27 
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vorgehenden  Sarcome  aus  den  Bindegewebs-Scheiden  der  Nerven 
hervorwachsen,  so  dass  es  sich  hier  um  eine  multiple  geschwulst- 
artige Entartung  des  Nervensystems  handelt.  Ebenso  wissen  wir, 
dass  multiple  gangliöse  Neurome  aus  den  sympathischen  Nerven- 
geflechten  hervorspriessen  können.  Andererseits  vermag  ein 
Allgemeinleiden,  die  Rachitis,  zu  Veränderungen  am  Skelet  zu 
führen,  nehmlich  zu  Knorpel- Verlagerungen,  die  ihrerseits  eine 
Quelle  für  eine  multiple  Geschwulstbildung  des  Knochensystems, 
eine  Ecchondrosis  multiplex  bilden  können.  Später  eintretende 
Verknöcherung  erzeugt  dann  multiple  Exostosen. 

So  hat  es  auch  bei  den  multiplen  Lipomen  nicht  an  Be- 
strebungen gefehlt,  eine  gemeinsame  Basis  für  die  reichliche 
Entwicklung  der  Geschwülste  in  verschiedenen  Eörpergegenden 
ausfindig  zu  machen.  Auch  für  sie  ist  bereits  die  Frage  einer 
allgemeinen  Aetiologie  und  ihres  eventuellen  Gebundenseios  an 
ein  gemeinsames,  den  Körper  durchziehendes  Organsystem  erörtert 
worden.  Unter  den  mit  Lipomen  behafteten  Patienten  giebt  es 
eine  gewisse  Zahl,  bei  denen  allgemeine  Störungen  oder  be- 
stimmte Organleiden  etwas  häufiger  wiederkehren,  und  so  schöpfte 
man  den  Verdacht,  dass  zwischen  der  Gesammt^Erkrankung  und 
der  Lipombildung  causale  Beziehungen  obwalten  könnten.  So 
sind  Fettgewebs-Tumoren  öfters  bei  Rheumatikern,  bei  Potatoren 
und  bei  Nervenleidenden  gesehen  worden,  und  auch  auf  trauma- 
tische Einflüsse  ht  ihr  Entstehen  von  einzelnen  Seiten  geschoben 
worden.  So  lange  man  aber  nicht  weitere  Aufschlüsse  darüber 
gewinnt,  auf  welchem  Wege  solche,  den  Körper  betreflfeode 
Schädlichkeiten  eine  Lipombildung  auslösen,  werden  diese  aetiolo- 
gischen  Factoren  doch  nur  als  „Gelegenheits-Ursachen"  Geltung 
behalten.  Nur  auf  dem  besonderen  Gebiete  der  Lipome  bei 
Nervenkranken  hat  man  bereits  versucht,  zwischen  dem  Grund- 
leiden  und  der  Geschwulstbildung  eine  ideelle  Verbindungsbrücke 
zu  schlagen.  So  ist  die  oftmals  hervorstechende  symmetrische 
Gruppirung  der  Lipome  als  ein  Hinweis  auf  den  nervösen  Ursprung 
der  Neubildungen  angesprochen.  Wie  sollte  man  sich  aber  eine 
solche  Geschwulstbildung  als  „Trophoneurose"  vorstellen?  Viel 
erörtert  ist  eine  Theorie  von  Grosch'),  die  einen  Versuch  macht, 
in  den  Fett  secernirenden  Hautdrüsen  (den  Talg-  und  Schweiss- 

0  D.  Zeltschr.  f.  Chirurgie  Bd.  26,  1887. 
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dräsen)  das  fehlende  Bindeglied  zwischen  nervöser  Störung  und 
Fettgewebs-Turaoren  zu  construiren.  Der  Autor  entwirft  auf 
Grund  einer  Zusammenstellung  der  bisher  publicirten  Beobach- 
tungen von  Lipomen  eine  Uebersicht  über  die  Vertheilung  dieser 
Geschwulste  an  der  Körperoberfläche,  und  findet  dabei,  dass 
gerade  diejenigen  Hautbezirke  am  häufigsten  von  Lipombildung 
betroffen  werden,  welche  besonders  drüsonarm  sind.  Daraus 
folgert  er,  „die  Localisation  wird  bestimmt  von  dem  relativen 
DräscDgehalt  der  verschiedenen  Hautgebilde,  indem  die  Disposition 
zur  Geschwulstbildung  in  eiuem  umgekehrten  Verhältnisse  zum 
Drusenreichthum  steht.^  Grosch  interpretirt  dieses  Abhängig- 
keits-Verhältniss  mit  der  Annahme,  dass  bei  der  Lipombildung 
eine  nervöse  Secretions-Störung  der  Hautdrüsen  im  Spiele  sei, 
welche  zur  Fett-Retention  im  Körper  führe.  Die  multiplen  Lipome 
wären  als  Symptome  einer  Trophoneurose  der  Haut  zu  betrachten. 
Obwohl  diese  Theorie  noch  jüngst  von  einzelnen  Seiten*)  zur 
Erklärung  der  Lipome  herangezogen  wurde  und  die  neueste  An- 
gabe Leubuscher's')  über  reichliche  Fett-Absonderung  bei 
Mageren  und  geringe  Fettabsouderung  bei  Fettleibigen  zu  ihren 
Gunsten  ausgelegt  werden  kann,  lassen  sich  doch  so  viel  Be- 
denken gegen  diese  Theorie  erheben,  dass  wir  sie  mit  Köttnitz') 
und  GöbeM)  als  nicht  genügend  gestutzt  ansehen  können.  Unter 
Anderem  ist  gegen  diese  Theorie  das  Ausbleiben  der  Recidive 
nach  Exstirpation  der  Lipome  in's  Feld  geführt  worden;  ferner 
vc?mag  sie  die  Entstehung  der  tiefer  gelegenen  Lipome  nicht  zu 
erklären;  auch  ist  die  nervöse  Störung  der  Hautdrüsen  nicht 
nachgewiesen,  und  eine  FettRetention  würde  noch  keine  befriedi- 
gende Erklärung  für  eine  progressive,  circumscriptc,  locale  Fett- 
gewebs- Wucherung  abgeben. 

^  Auf  einer  mehr  beachtenswerthen  Basis  ruhen  die  Anschauungen, 
v?elche  zwischen  einzelnen  Formen  multipler  Lipome  und  dem 
Nervensystem  auf  Grund  bestimmter  klinischer  Erscheinungen 
einen  Zusammenhang   suchen.      Es  giebt  in   der  Literatur  eine 

')  Z.  B.   Katzeoellenbogeii,  Des  lipomes  symetriqiies.     Paris,    1895. 
^  Ref.   über  die  Verhandlungen  des  XVII.  CoDgresses  f.  innere  Medicin 

in  Karlsbad  1899. 
»)  D.  Zeitschr.  f.  Chirurgie  Bd.  38,  1894,  S.  75. 
*)  Centralbl.  f.  allg.  Patbol.   1895,  Bd.  VI. 

27* 
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gewisse  Anzahl  solcher  Beobachtungen,   in  denen  die  multiplen 

Lipome  mit  spontanen,  schmerzhaften  Empfindungen  einhergingen 

oder  sich  auf  Druck  als  schmerzhaft  erwiesen.    Aisberg  ^)  fuhrt 

6  Fälle  solcher  multiplen,  schmerzhaften  Lipome  aus  älterer  und 

neuerer  Zeit    an:    Cruveilhier   schildert   ein  Individuum    mit 

multiplen,    cutanen   und    subcutanen  Tumoren,    von    denen    ein 

exstirptor  Knoten  sich  nach  anamnestischer  Angabe  als   „boule 

do  graisse*^  erwiesen  haben  soll,   und  von  denen  die  subcutanen 

bei  Druck  schmerzhafter  waren.    Sehn y der  verfügt  über  2  Fälle 

von  solitärem  Lipom,  die  sich  mit  ausgesprochenen  Innervatious- 

Störungen     der     betreffenden     Rörperregion    vergesellschafteten. 

Sangalli  sah  bei  einem  jungen  Menschen  multiple  Lipome,  die 

Einschlafen  und  Schwäche  der  Glieder  verursachten.    Bagshave 

und   V.  Wahl    constatirten   multiple   Lipome    der  Extremitäten 

bei  Frauen,  die  durch  rheumatoide  Schmerzen  belästigt  wurden. 

Weitere  ö  Fälle  aus  der  Literatur  citirt  Severeanu')  in  seinem 

Aufsatz:   „Des  lipomes  douloureux.^      Eine  Patientin   Perott's 

hatte  ein  Lipom  im  3.  Intercostalraum,  das  beim  Athmen  und 

Husten  grosse  Beschwerden  hervorrief.   Eve  stellte  einen  Kranken, 

mit  5  Lipomen    am    rechten    und    2  am  linken  Arm  vor,    die 

spontan    und    auf  Druck    so    schmerzhaft  waren,    dass  sie  jede 

Arbeit  unmöglich  machten.    Einen  Fall  von  schmerzhaftem  Lipom 

bekamen  Duplay  und  Reclus  zu  Gesicht.    Zwei  Beobachtungen 

schmerzhafter  Lipome   in  der  Regio  epigastrica  bei  Frauen  sind 

von  Boiffin  geschildert.    Severeanu  selbst  berichtet  über  einen 

Tumor  in  der  Gegend  des  M.  deltoides,  der  rasch  unter  starken 

Schmerzen    gewachsen    ist,    so  dass    der  Autor  an  ein   Sarcom 

dachte.      Bei   der  Operation   zeigte  sich  ein   Lipom   unter  dem 

M.  deltoides,  welches  mit  einem  Stiel  am  Periost  des  Humerus 

hing    und    bis    unter    die    Haut    reichte.      Ferner    beobachtete 

Madelung')  zuvörderst  2  Fälle   von  einfachem  Lipom    an   der 

Insertion  des  M.  deltoides  mit  Neuralgie  und  Tremor  im  Arme, 

Erscheinungen,   die  nach  der  operativen  Entfernung  des  Tumors 

verschwanden   oder  sich  wesentlich  besserten.     Desgleichen  sah 

er  multiple  Lipome  mit  neurotrophischen  Störungen  an  2  Fingern 

n  A.  Aisberg,  Ueber  Neurolipome.     Diss.     Berlin,  1892. 
-')  Le  progres  medical,  22.  annee,  2.  serie,  t.  XX,  No.  30,  S.  57,  1894. 
^)  Ueber    den  Fetthah    (diffuses  Lipom    des    Halses).     Langen beck*s 
Archiv,  Bd.  37,  1888,  S.  106. 
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eines  2ßjährigeD  Mädchens.  Baumgärtner')  constatirte  bei 
einem  Kinde  ein  diffuses  Lipom  des  Mittel-  und  Ringfingers. 
Nach  der  Exstirpation  wurde  unter  Zunahme  der  schon  vorher 
bestehenden  Schmerzen  die  ganze  Hand  lipomatös.  Eöttnitz') 
publicirte  2  Fälle:  Eine  27jährige  Frau  verlor  die  Periode,  danach 
stellte  sich  unter  Schmerzattaquen  eine  Eruption  symmetrischer 
Lipome  ein.  Bei  einer  53jährigen  Frau  mit  einer  eigenartigen 
Neurose  bildeten  sich  symmetrische  Fett-Ablagerungen  und  Lipome 
im  Bereiche  der  Extremitäten.  Köttnitz  zählt  noch  etwa  ein 
Dutzend  Beobachtungen  auf,  namentlich  aus  der  französischen 
Literatur,  in  denen  sich  symmetrische  Lipome  mit  rheumatoiden 
Schmerzen  und  Nervenleiden  verbanden.  Payr')  schildert  eine 
multiple  subcutane  Lipombildung  am  Rumpf  und  an  den  Extremi- 
täten eines  32jährigen  Tagelöhners,  der  an  allgemeinen  Störungen 
(Mattigkeit,  Schmerzen,  Tremor,  Herzklopfen)  litt.  Beim  Auf- 
treten neuer  Geschwülste  empfand  der  Patient  ziehende  Schmerzen 
und  Mattigkeit;  die  Tumoren  waren  auf  Druck  schmerzhaft,  zum 
Theil  sogar  recht  empfindlich.  Einige  Nervenstämme,  ebenso  der 
1.  und  2.  Brustwirbel  waren  druckempfindlich.  Payr  erklärt 
seinen  Fall  für  eine  multiple  symmetrische  —  mikroskopisch 
bestätigte  —  Lipombildung  auf  neuropathischer  Basis.  — 

In  den  bisher  erwähnten  Fällen  ist  aber  noch  nicht  der 
anatomische  Nachweis  erbracht,  dass  die  Lipome  thatsächlich  in 
engen  Beziehungen  zum  peripherischen  Nervensystem  stehen. 
So  weit  ich  sehe,  kommt  hier  zunächst  eine  ältere  Beobachtung 
von  Gurlt*)  in  Betracht.  Dieser  Autor  berichtet  über  einen  53jäh- 
rigen  Mann,  der  seit  3  bis  4  Jahren  an  einer  heftigen  Ischias 
litt,  gegen  die  operativ  eingeschritten  werden  musste.  Als 
Ursache  der  Schmerzen  fand  sich  ein  hühnercigrosses  Lipom, 
welches  den  Nervus  ischiadicus  umfasste  und  comprimirte.  Nach 
der  Exstirpation  der  Geschwulst  verschwand  auch  die  Neuralgie. 
Beachtung    verdient   ferner  der   von    Alsberg^)    genauer  unter- 

0  Tagebl.  d.  59.  Versammlang  der  Naturforscher  u.  Aerzte  1886. 

»)  8.  a.  0. 

^  Wiener  klinische  Wochenschr.  1895,  S.  733,  756,  776. 

*)  Bericht    ober   die   Leistungen    und    Fortschritte    der    Chirurgie    1859. 

(Nach  einem  Referat  citirt.) 
*)  a.  a.  0. 
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suchte  Fall,  welcher  einen  29jährigeD  Arbeiter  aus  einer  Kupfer- 
schmiede betrifft.  Seit  3  Jahren  stellten  sich  Mattigkeit  und  ziehende 
Sensationeu  in  den  Armen  und  Beinen  ein;  dann  sind  all- 
mählich an  Zahl  stetig  zunehmende,  subcutane  Geschwülste  ent- 
standen. Die  Tumoren  waren  auf  Druck  sehr  schmerzhaft,  und 
zwar  die  grösseren  weniger,  als  die  kleinen.  Die  Schmerzen 
strahlten  nach  der  Peripherie  hin  aus.  Ausser  diesen,  im  Laufe 
der  Beobachtung  von  etwa  30  auf  76  angewachsenen  subcutanen 
Knoten  fanden  sich  2  breitbasig  aufsitzende,  erbsengrosse,  weiche 
Fibrome  der  Haut.  Nach  der  wiederholten  Exstirpation  Hess  sich 
feststellen,  dass  die  subcutanen  Geschwülste  Lipome  waren,  bei 
denen  die  makroskopische  Präparation  oder  die  mikroskopische 
Untersuchung  mittelst  Osmiumsäure  oder  Flemming^scher 
Lösung  eine  deutliche  Beziehung  zu  den  peripherischen  Nerven 
aufdeckte.  An  einem  haselnussgrosscn  Tumor  Hess  sich  nehmlich 
mit  blossem  Auge  das  Abgehen  zweier  feiner  Ncrvenästchen 
nach  der  Geschwulst  hin  beobachten,  ifnd  in  den  histologischen 
Schnitten  anderer  Lipome  fanden  sich  an  einzelnen  wenigen 
Stellen  innerhalb  von  Bindegewebszügen  markhaltige  Nerven- 
fasern. Aus  diesem  Grunde  zählt  Als  borg  seine  Geschwülste 
zu  den  falschen  Neuromen,  betont,  dass  es  Lipome  giebt^  welche 
von  den  bindegewebigen  Hüllen  der  peripherischen  Nerven  aus- 
gehen („Ncurolipome"),  und  erklärt  es  für  wahrscheinlich,  dass 
manche  symmetrische  und  angeborene  Lipome  zu  diesen  Neuro* 
lipomon  zu  zählen  seien*). 

Nach  diesen,  freilich  bisher  noch  recht  spärlichen  Beob- 
achtungen scheint  also  in  der  That  eine  Beziehung  zwischen 
multiplen  Lipomon  und  Nervensystem  zu  bestehen,  indem  das 
letztere  die  gemeinsame  anatomische  Leitbahn  und  Basis  für  dio 
multiple  Entwicklung  der  Lipome  darzustellen  vermag.  Freilich 
sind  solche  Bilder,  wie  bei  den  Hautfibromen,  noch  nicht  gesehen 
worden,  wo  sich  die  Zersprengung  und  Trennung  der  Fasern  eines 
Nerveustämmcheus  durch  das  Geschwulst-Gewebe  gut  verfolgen 
lässt. 

>)  Ein  von  Vircbow  (dieses  Archiv  Bd.  11,  S.  281)  initgetheiltcr  FäI! 
von  Myxoma  ipomatodes,  der  zum  Tbeil  in  der  Form  eines  Neuroms 
auftrat,  soll  nicht  unerwähnt  bleiben. 
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Dass  aber  damit  nicht  für  alle  Fälle  multipler  Lipombildung 
eine  tiefere  Erkenntniss  erschlossen  ist,  kann  keinem  Zweifel 
unterliegen.  So  darf  es  denn  als  ein  weiterer  Fortschritt  be- 
zeichnet werden,  wenn  sich  für  andere  Formen  multipler  Lipome 
der  Nachweis  führen  lässt,  dass  noch  ein  anderes  Organsystom 
den  Boden  für  die  in  Rede  stehende  Geschwnlstbildnng  abgiebt, 
ja  zum  Theil  völlig  unter  Lipombildung  zu  Grunde  gehen  kann. 
Die  Beobact|tung,  die  mich  zu  diesem  Resultat  fährte,  verlangt 
eine  genauere  Darlegung. 

Aus  der  Krankengeschichte  der  in  der  hiesigen  chirurgischen 
Klinik  behandelten  Patientin  entnehme  ich  mit  gütiger  Erlaubniss 
des  Herrn  Prof.  von  Eiseisborg  folgende  Daten: 

Das  33j&brige,  UD?erheirathete  Dienstm&dcben  stammt  aus  gesunder 
Familie:  Kropf  ist  bei  keinem  ihrer  Angehörigen  vorgekommen.  Sie  stottert 
von  Jagend  auf.  Sie  zeigt  männlichen  Habitus  im  Gesiebt,  Schnurrbart. 
Starke  Entwicklung  der  Mammae.  Bis  zum  Jahre  1898  will  sie  ganz  gesund 
gewesen  sein,  dann  entwickelte  sich  eine  linksseitige,  schnell  wachsende, 
schliesslich  über  faustgrosse  Struma  am  Halse,  die  sich  nach  der  Exstirpation 
als  Sarcom  zu  erkennen  gab.  (Ich  fand  bei  der  Untersuchung  einen  Tumor 
mit  grossen  Zellen  und  voluminösen  Kernen,  stellenweise  geradezu  Riesen- 
zellforroen  in  noch  ziemlich  reichlicher  Grnndsubstanz.)  Eine  totale  Ent- 
fernung der  Geschwulst  war  nicht  mehr  möglich  gewesen,  und  so  entstand 
bald  ein  sich  rasch  vergrösserndes  Recidiv.  Verengerung  der  linken  Pupille, 
Perforation  in  die  Speiseröhre  wurde  festgestellt.  Eine  Tracheotomie  musste 
ausgeführt  werden.  Unter  Abmagerung  und  zunehmendem  Kräftabfall  starb 
die  Patientin  in  der  Nacht  zum  10.  Juli   1898. 

Bei  der  am  11.  Juli  Vormittags  ausgeführten  Section  fand  ich  eine 
stark  abgemagerte  Leiche  mit  sehr  dürftiger  Husculatur  und  hochgradig 
atrophischem  Fettgewebe,  von  dem  nur  noch  vereinzelte  Granula  erhalten 
waren.  Am  Halse  zeigt  sich  ein  geschwürig  zerfallener,  kindskopfgrosser 
Tumor,  der  die  ganze  Schilddrüse  zerstört  hat,  in  die  linke  V.  jugularis 
durchgebrochen  ist  und  nach  hinten  sowohl  die  Wand  des  Pharynx,  als  die 
des  Oesophagus  und  der  Trachea  durch  wachsen  hat,  in  diesen  Organen  mehrfach 
in  Gestalt  uicerirter  Knoten  zu  Tage  tretend.  Die  Körper  des  6.  und  7. 
Hals-  und  des  1.  Brustwirbels  sind  arrodirt.  In  einem  Aste  der  rechten 
Lungenarterie  steckt  ein  Geschwulst-Thrombus^).  In  der  linken  Pleura  pul- 

*)  In  diesem  Geschwulst  Thrombus  lagen  polymorphe  Tumorzellen,  zum 
Theil  von  so  grossen  Dimensionen,  wie  in  der  Schilddrüsen-Geschwulst, 
durch  reichliches  oder  spärliches  fibriiläres  Bindegewebe  getrennt  Be- 
merkenswertb  ist,  dass  in  diesen  Tumor-Elementen  nicht  ganz  spär- 
liche, deutlich  charakterisirte  Mitosen,  ja  selbst  einzelne  Bilder  der 
Zeiltbeilung  sichtbar  waren,  obwohl  die  Präparate  erst  1^  Tag  nach 
dem  Tode  zur  Untersuchung  gelangten. 
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monalis  haben  sieb  zwei  grosse)  weicbe,  metastatiscbe  Raoten  eatwickelt. 
Ausserdem  fiaden  skb  multiple  Lipome  von  buttergelber  Farbe,  bomogeoer 
Schnittfläche,  ohne  Anzeichen  von  Atrophie  ihres  Parencbyms.  Bin  lappiger 
Knoten  sitzt  unter  der  Haut  neben  der  rechten  Mamma,  ein  kastaniengrrosses, 
gelapptes  Lipom  oberhalb  der  rechten  Clavicula.  Neben  der  rechten  A.  sub- 
clavia föllt  ein  etwa  kleinhaselnussgrosses  Lipom  auf,  an  dessen  Oberfläcbe 
und  zwischen  dessen  Läppchen  sich  deutliche  schwarze,  antbrakotische 
Pigmentirung  bemerkbar  macht.  Im  Bauchraum  präsentiren  sich  zunächst 
Lipome  am  Netz.  Am  ganzen  Dickdarm  hängen  gestielte,  bis  walnussgrosse 
Lipomata  epiploica.  Ferner  finden  sich  im  Bereiche  des  ganzen  Mesenterium 
und  auch  am  Darmansatze  zwischen  den  Peritonaealblättern  eingelagerte,  meist 
scharf  umschriebene,  theilweise  aber  auch  diffus  ausgebreitete  Lipome.  Diese 
haben  meist  einen  kleineren  Umfang,  besitzen  Erbsen-  bis  Bohnengrösse,  und 
erinnern  in  ihrer  Gestalt  dann  vielfach  an  Lymphdrüsen.  Manche  der 
mesenterialen  Lipome  erreichen  aber  auch  Hasel-  bis  Walnussgrosse.  E^ 
gelingt  nicht,  neben  den  Lipomen  deutliche  Mesenterial- Drusen  aufzufioden. 
Auch  zwischen  Milz  und  Magen  hängt  ein  grösserer  Fettgewebs-Lappen  an 
einem  Stiele;  am  Blasenscheitel  liegen  flache  Lipome  unter  dem  Peri- 
tonaoal-Ueberzuge.  Von  sonstigen  Befunden  wäre  aufzufahren:  Die  Hypo- 
physisO  von  etwa  normaler  Grosse  und  Gestalt,  ziemlich  fest;  sie  ist  16  mm 
lang,  10  mm  breit,  3 — 4  mm  dick.  Nebennieren  erscheinen  etwas  gross. 
In  der  Leber  zahlreiche  adenomatos-byperplastische  Knoten  aus  Lebergewebe. 
Im  Mastdarm  ein  par  Dutzend  Schleimhaut-Polypen,  je  ein  solcher  in 
Corpus  uteri  und  Ileum.  Exostosen  am  Schädeldache,  Knochen-NeubildungeD 
in  den  Hirnhäuten.  — 

Bei  der  Autopsie  der  an  einem  metastasirenden  Schilddrüsen- 
Sarcom    verstorbenen   Patientin    fanden    sich  deosnach   multiple 

0  In  der  Hypopbysis  fiel  mikroskopisch  eine  eigenartige  Veränderun«: 
auf.  Sie  enthielt  nebmiich  mitten  im  Drüsentheil  nekrotische 
He  erde.  Dieselben  umfassten  zugleich  eine  grossere  Zahl  von  Zell- 
complexen,  bezw.  Follikeln,  derart,  dass  man  die  einzelnen,  ihrer  Kerne 
beraubten  Zelllager  noch  genau  von  einander  abgrenzen  konnte.  In 
den  nekrotischen  Theilen  waren  nur  noch  einzelue  verstreute  Chromatin- 
korner  sichtbar,  und  ausserdem  die  polymorphen  Kerne  von  Leuko- 
cyten,  die  sieh  hier  in  massiger  Menge  angesammelt  hatten.  Manchmal 
waren  zwischen  den  nekrotischen  Zellen  noch  eingelagerte  Colloid- 
klumpen  zu  bemerken.  In  den  anderen  Theilen  erschien  das  Orgau 
unverändert  und  zeigte  die  bei  Hämatoxylin-Eosin-Tinction  rotheu  od^r 
blau  gekörnten  Zellen,  und  auch  Colloid  etwa  in  der  gewobDÜcben 
Reichlichkeit.  Eine  vermehrte  CoUoid-Production,  wie  sie  Ponfick  in 
der  Hypopbysis  eines  Falles  von  Myxoedem  mit  hochgradiger  Atropbie 
der  Schilddrüse  wahrnahm  (Verhandl.  d.  D.  Patholog.  Gesellschaft, 
L,  1899,  S.  47),  wurde  nicht  gefunden. 
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Lipome,  die  ihren  Sitz  theils  subcutan,  theils  in  den  tieferen 
Schichten  des  Halses,  den  Fossae  supraclaviculares,  namentlich 
aber  subserös  unterdem  Peritonaeum  hatten.  Schon  während  der 
Obduction  fielen  an  diesen  Fettgewebs-Geschwulsten  einige  Punkte 
in's  Auge,  die  zur  weiteren  Prüfung  aufforderten.  Zunächst 
musste  es  Befremden  erregen,  dass  das  eine  Lipom  neben  der 
rechten  A.  subclavia  eine  deutliche  schwarze,  unzweifelhaft  an 
Anthrakose  erinnernde  Pigmentirung  darbot.  Wir  wissen  ja,  dass 
das  anthrakotische  Pigment  aus  der  Lunge,  den  Trachcal-  und 
Bronchial-Drusen  gelegentlich  von  dem  Lymphstrom  noch  etwas 
weiter  getragen  und  bis  in  die  ßrüsenregionen  der  Nachbarschaft 
verschleppt  wird.  Aber  wie  konnte  das  Kohlenpigment  sich  in 
ein  Lipom  der  unteren  Halsgegend  verirren,  dessen  Gewebe  doch 
nicht  gerade  durch  eine  besonders  flotte  Lymphcirculation  oder 
Saftströmung  ausgezeichnet  ist?  —  Eine  weitere  auffallende  Beob- 
achtung bei  der  Section  bestand  in  der  Feststellung,  dass  die 
kleinen  mesenterialen  Lipome  in  ihrer  Grösse  und  Gestalt  eine 
ausserordentliche  Aehnlichkeit  mit  Drüsen  aufwiesen,  und  dass  nur 
der  nnverkennbare  Charakter  des  Fettgewebes  vor  Verwechslungen 
.schützte.  Um  den  bei  der  Section  anwesenden  Aerzten  die 
Differenz  zwischen  den  eben  erwähnten  kleinen  Lipomen  und 
dem  Structurbilde  einer  unveränderten  Lymphdrüse  zu  veran- 
schaulichen, suchte  ich  auf  mehrfachen  Einschnitten  in  das  Me- 
senterium nach  Mesenterial-Drüsen.  Es  gelang  aber  nirgends, 
solche  in  sicherer  Weise  nachzuweisen.  —  Das  Ensemble  der 
aufgeführten  Eigenthümlichkeiten  erweckte  alsbald  den  Verdacht, 
dass  die  multiple  Lipombildung  in  besonderen  Beziehungen  zum 
Lymphdrüsen-System  stehen  möchte;  eine  endgültige  Aufklärung 
dieser  Besonderheiten  konnte  aber  erst  von  der  mikroskopischen 
Untersuchung  erwartet   werden. 

Das  anthrakotische  Lipom  wurde  einerseits  frisch,  an- 
dererseits nach  Erhärtung  in  Alkohol  und  Einbettung  in  Celloidin 
genauer  durchmustert.  Dabei  stellten  sich  folgende  Verhält- 
nisse heraus: 

Schreitet  man  in  der  Beobachtang  der  Schnittserien  von  der  Oberfläche 
des  Tumors  nach  der  Tiefe  fort,  so  zeigen  sich  zunächst  im  Umfange  der 
deu  ganzen  Knoten  umscbliessenden  Bindegewebs-Kapsel  Häufchen  und 
Streifchen  kleiner,  atrophischer  Fettzelien.  An  die  scharf  gezeichnete  fibröse 
Kapsel  scbliesst  sich  nach  innen  theils  noch  wohlerhaltenes  Lymphdrusen- 
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Gewebe,  tbeils  grosszelliges  Fettgewebe  unmittelbar  an.  Zumeist  ist  in- 
dessen noch  eine  Randschicht  von  Lymphdrüsen-Substanz  erhalten,  entweder 
nur  als  schmaler,  von  locker  neben  einander  gelagerten  Lymphkörpercben 
gebildeter  Saum,  oder  als  ein  grosserer  Rindentheil  der  Drüse,  der  aus 
Follikeln  (Secundärknotchen)  und  blasser  gefärbten  Bezirken,  den  Lymph- 
sinus, und  kleinen,  fibrös  umgewandelten  Zonen  besteht.  In  den  Lymph- 
sinas fällt  eine  grössere  Zahl  von  polymorphkernigen  Leukocycen  auf.  Sehr 
reichliches  Kohlenpigment  hat  sich  besonders  in^der  Peripherie  der  Follikel 
angehäuft;  namentlich  im  Bereiche  der  fibrös  verdichteten  Stellen  liegen  die 
Kohlenpartikelchen  in  dichten  Häufchen,  intracellulär  und  auch  frei  als 
isolirte  Körnchen  beisammen.  Nach  Behandlung  mit  concentrirter  Schwefel- 
säure macheu  sich  hier  auch  vereinzelte  eckige,  spitzige  Kieselsäure-Partikel- 
chen durch  starken  Glanz  bemerkbar.  Gegen  den  peripherisch  gelegeuea 
Lymphdrusenrest  drängen  sich  nun  allerwärts  die  grossen  Fettzellen  des 
Lipoms  vor,  welches  das  ganze  Centrum  des  Knotens  einnimmt.  An  der 
Berührungsgrenze  zwischen  den  beiden  Geweben  schieben  sich  von  der 
Oberfläche  her  noch  schmale  Züge  lymphoiden  Parencbyms  mit  oder  ohne 
anthrakotische  Einlagerungen  in  die  Fettgewebsmasse  vor,  und  zwar  häufig 
so,  dass  sich  ein  zartes  Netz  pigmentirter  Lymphdrüsen-Substanz  allmählich 
zwischen  den  Fettzellen  verliert.  So  sieht  man  denn  schliesslich  nur  noch 
vereinzelte  zellige  Elemente,  mehrfach  durch  eingelagerte  Russkömeben 
cbarakterisirt,  in  den  Interstitien  zwischen  den  Fettzellen  liegen.  Doch 
lassen  die  kleinen  Häufchen  und  Streifchen  von  Kohlekörnchen  zwischen 
den  Fettzellen  nicht  immer  eine  intracelluläre  Lagerung  hervortreten.  Inner- 
halb des  Fettgewebes  sind  fernerhin  noch  Bindegewebs -Trabekel  mit  Blut- 
uud  Lymphgefässen  vorhanden,  letztere  ganz  dicht  mit  Lymphkörpercben 
erfüllt.  Die  Fettzellen  des  lipomatösen  Abschnitts  sind  gross,  und  zwar 
alle  annähernd  von  derselben  Grösse,  rund,  von  zarter  Membran  umschlossen, 
mit  einem  am  Rande  gelegenen  Kern  ausgestattet,  der  manchmal  eine  un- 
gefärbte Yacuole  einschliesst  (sog.  »Lochkern**). 

Die  mikroskopische  UDtersuchung  hat  also  ergeben,  dass  das 
durch  aothrakotische  PigmeDtirung  auffällige  Lipom  eine  lipo- 
matös  umgewandelte  anthrakotische  Lymphdruse  ist.  Die  noch 
erhaltene  Randpartie  verräth  durch  ihren  Gehalt  an  Kohle- 
pigment und  selbst  an  Kieselsäurepartikelchen  die  Herkunft  des 
ganzen  Knotens,  in  welchem  das  Fettgewebe  vom  Hilus  der 
Drüse  her  nach  der  Peripherie  fortgewuchert  ist  und  stellenweise 
bereits  die  Bindcgewebskapsel  erreicht  hat. 

Des  Weiteren  wurden  9  mesenteriale  Lipome  in  einer 
Mischung  von  Müller'scher  Flüssigkeit  und  4  pCt.  Formol  zu 
gleichen   Theilen   gehärtet,    dann    in    Alkohol    nachgebärtet,    in 
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Celloidin  eingebettet  und  in  Seriensohnitte  zerlogt.     Der  Befund 
an  diesen  Geschwülsten  war  folgender: 

Erster  Knoten,  erbseugros,  zeigt  erst  beginnende  Lipombildung.  Im 
Innern  einer  histologisch  unverkennbaren  Lymphdrüse  fallen  —  schon  bei 
makroskopischer  Betrachtung  des  Schnittes  —  mehrere  disseminirte,  Sand- 
korn- bis  stecknadelkopfgrosse  Heerdchen  von  Fettgewebe  auf.  Dieselben 
bestehen  aus  Gruppen  stattlich  entwickelter  Fettzellen,  aber  auch  zwischen 
ihneu  liegen  im  Lymphdrüsengewebe  noch  vereinzelte  Fettzellen.  Das  Fett- 
crewebe  befindet  sich  vorzugsweise  am  Hilus  der  Drüse,  während  in  der 
Rindenschicht  die  Fettzellen  vielfach  noch  vollkommen  fehlen.  Im  Umfange 
der  fibrösen  Drüsenkapsel  treten  Läppchen  kleiner  atrophischer  Fettzellen, 
grössere  Blutgefässe  und  auch  Nerveostämmchen  hervor. 

Zweiter  Knoten,  offenbart  sich  unter  dem  Mikroskop  auch  sogleich  als 
veränderte  Lymphdrüse.  In  den  Schnitten  durch  die  etwa  erbsengrosse  Drüse 
linden  sich  zunächst  kleinere,  dann  grossere,  allmählich  zusammenfliessende 
Fettgewebs-Inseln.  Das  Lymphdrüsen-Parenchym  bildet  demgemäss  breite 
Strassen  zwischen  den  Fettgewebs-Zügen,  wird  dann  aber,  mit  der  wachsenden 
Zunahme  der  letzteren,  auf  eine  im  Querschnitt  halbmondförmige  Randpartie 
reducirt.  An  den  Punkten,  wo  die  Lipombildung  die  Drusenkapscl  erreicht, 
stellt  das  lymphoide  Gewebe  gleichsam  ein  zartes  Netzwerk  dar,  in  dessen 
Maschen  die  Fettzellen  eingeordnet  sind.  So  entstehen  hiiitologische  Bilder, 
welche  an  Schnitte  von  Organen  erinnern,  in  denen  lymphoides  Parenchym 
dem  Fettgewebe  Platz  macht,  wie  etwa  im  Fettmark  der  Knochen.  Auch 
in  den  übrigen  Grenzterritorien  lagern  schmale  lymphoide  Gewebsstreifen 
und  Fettzellen,  bezw.  ganze  Häufchen  derselben.  Die  Fettzellen  inner- 
halb der  Lymphdrüse  besitzen  eine  besondere  Grösse,  während  im  peri- 
glandulären Gewebe  nur  Inseln  kümmerlicher  atrophischer  Fettzellen 
neben  Blutgefässen  sichtbar  sind.  Rinige  Durchschnitte  von  Venen  und 
Arterienästchen  verlaufen  auch  im  Lipomgewebe,  von  etwas  reichlicherer 
fibrillärer  Bindesnbstanz  begleitet. 

Dritter  Knoten,  entspricht  einem  1  cm  breiten  und  4  mm  dicken  Lipom, 
das  aus  wohlentwickelten  Fettzellen  mit  einzelnen  Blutgefässen  besteht  und 
von  einer  deutlichen  ßindegewebskapsel  umschlossen  wird.  An  einer  Breit- 
seite findet  sich  unter  der  Kapsel  ein  Saum  lymphadenoider  Substanz,  der 
sich  alsbald  zwischen  den  Fettzellen  netzförmig  ausbreitet  und  zugleich  ver- 
liert. An  umschriebener  Stelle  zieht  ein  noch  erhaltener  Strang  lympboiden 
Gewebes  quer  durch  das  Lipom  zur  gegenüber  liegenden  Kapsclwand,  den 
Knoten  in  ungleich  grosse  Abschnitte  zerlegend.  Auch  ein  grösserer  Hiude- 
gewebstrabekel  ist  neben  dem  Drüsenreste  noch  erhalten.  Im  Innern  des 
Lipoms  entdeckt  man  nur  ganz  vereinzelte  kleine  Gruppen  und  Reihen  von 
Lymphocyten,  oftmals  in  Anlehnung  an  hindurchtretende  Blutgefässe.  In 
der  nächsten  Umgebung  des  Knotens  lebhaft  contrastirende  atrophische  Fett- 
läppcben,  zwischen  denen  zahlreiche  Nervenstämme,  Arterien  und  Venen 
berTOT  treten. 


418 

Vierter  Knoten,  ein  erbsengrosses  Lipom,  von  einer  Bindegewebskapsel 
umschlossen,  aus  woblerbaltenen,  grossen  Fetttellen  nebst  Blutgefässen  auf- 
gebaut. Unter  der  Kapsel  nur  an  einer  Stelle  ein  Randsaum  lympboiden 
Gewebes,  das  noch  ein  paar  follikel-äbnlicbe  Häufchen  bildet,  bald  aber  nur 
noch  in  vereinzelten  Lymphocyten  zwischen  den  auch  nach  dieser  Seite  vor- 
dringenden Fettzellen  seine  ehemalige  Anwesenheit  verr&th. 

Fünfter  Knoten,  Lipom  von  8  mm  Breite  und  5  mm  Höhe,  besteht  aus 
wohlentwickelten  Fettzellen  mit  Geissen,  und  wird  von  einem  querver- 
laufenden, schmalen  Bindegewebs-Trabekel  mit  kleiner  Arterie  und  Vene 
durchsetzt.  An  einer  kleinen  Stelle  föllt  unter  seiner  Kapsel  ein  schmaler 
Saum  lymphadenoiden  Gewebes  auf,  welches  an  der  Fettgewebsgrenze  in 
kleine  gefUsshaltige  Bindegewebs-Streifcben  mit  einzelnen  Lymphocyten  aus- 
läuft. In  der  Nachbarschaft  des  Knotens  lockeres  Bindegewebe,  atrophirte 
Fettläppcben,  dazwischen  Gefasse  und  Nerven. 

Sechster  Knoten.  Fast  kugliger,  erbsengrosser  Tumor,  in  dem  sich  auf 
Serienschnitten  die  allmähliche  Zunahme  des  Fetts  und  die  Abnahme  des  Lymph- 
drüsen-Gewebes verfolgen  lässt.  Manchmal  erscheinen  beide  Gewebsforma- 
tionen  durcheinander  gesprengt.  Schliesslich  tritt  dann  ein  fast  reines  Lipom 
zu  Tage,  das  von  einem  auch  Lymphkorperchen  einschliessenden,  sich 
Y- förmig  gabelnden  Bindegewebszuge  durchsetzt  ist,  der  die  auf  beiden 
Seiten  restirenden  Lymphdrüsenschicbten  mit  einander  verbindet.  Unter  der 
fibrösen  Kapsel  ist  noch  vielfach  etwas  lymphoide  Substanz  erhalten,  die 
sich  zuweilen  wieder  als  Netz  zwischen  den  Fettzellen  verliert.  Im  vreiter 
abgelegenen  Fettgewebe  lassen  sich  zwischen  dessen  Zellen  hier  und  da 
isolirte  Lymphocyten  wahrnehmen.  Im  periglandulären  Bindegewebe  Nerven, 
Gefösse,  atrophische  Fettzelleo. 

SiebenterKnoten  von  9  mm  Breite  und  6  mm  Höhe;  besteht  fast  völlig 
aus  ßlutgefösse  führendem  Fettgewebe.  Nur  m  der  Ausdehnung  eines  Gesichts- 
feldes bemerkt  man  unter  der  Bindegewebskapsel  kleinste  Inselchen  oder 
Streifchen  lymphoiden  Gewebes,  das  sogleich  den  Fettzellen  Platz  macht 
In  manchen  Schnitten  ist  ein  etwas  grösserer,  mondsicbelförmiger  Randsaum 
der  Lymphdrüsen-Substanz  erhalten,  an  wieder  anderen  sind  die  lymphoiden 
Gewebsreste  überhaupt  nur  noch  andeutungsweise  vorbanden.  In  einzelnen, 
Blutgefässe  umscbliessenden  Bindegewebsmänteln  sind  noch  verstreute 
Lymphkorperchen  zu  bemerken;  noch  spärlicher  liegen  letztere  an  wenigen 
Punkten  zwischen  Fettzellen.  In  der  Umgebung  des  Lipoms  treten  ganz 
isolirte  grosse  Fettzellen  mitten  zwischen  atrophischen  Fettzellen  hervor, 
ferner  Gefässe  und  Nerven, 

Achter  Knoten,  imponirte  makroskopisch  mehr  als  diffuses  Lipom,  ent- 
spricht einem  grossen  ilachen  Knoten,  der  Fettgewebsinseln  einschliesst  Unter 
dem  Mikroskope  offenbart  sieb,  dass  in  diesem  flachen  Knoten  eine  Zahl 
kleiner  Lymphdrüschen  enthalten  ist;  diese  werden  von  einander  durch 
Binde-  und  stark  atrophirtes  Fettgewebe  mit  grossen  Blutgefässen  und 
Nerven  getrennt.    Im  Ganzen  lassen  sich  bei  schwacher  Vergrösserung  fünf 
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kleine  Drusen  deutlich  von  einander  abgrenzen,  in  denen  sich  Haufen 
grosser  Fettzellen  etabiirt  haben.  Die  grösste  der  Drüsen  ist  7  mm  breit 
und  3  mm  dick,  die  kleinste  If  mm  breit  und  i  mm  dick.  An  dieser 
kleinsten  Lymphdrüse  ist  ein  Pol  völlig  durch  grosse  Fettzellen  ersetzt, 
während  das  übrige  lympadenoide  Parencbym  nur  von  einzelnen  Fettzellen 
durchbrochen  erscheint.  Bei  einer  anderen  grossen  Drüse  ist  etwa  die 
Hälfte  des  Organs  lipomatos  umgewandelt;  an  dieser  Hälfte  ist  etwa  noch 
an  der  halben  Circumferenz  unter  der  fibrösen  Drüsenkapsel  ein  schmaler 
Drüsensubstanz-Rest  erbalten,  der  entweder  sofort  dem  Fettgewebe  Platz 
macht,  oder  hier  und  da  noch  ein  breiteres  Netz  zwischen  den  Fettzellen 
bildet.  Wieder  in  anderen  Drüsen  sitzt  nur  noch  an  einer  Seite  ein  kleiner 
Organrest;  sonst  siebt  man  nur  Fettgewebe,  oder  die  bereits  bis  zur  Ober- 
fläche vorgedrungenen  Fettzellen  sind  von  ein-  oder  mehrreihigen  Lympho- 
cyten-Streifchen  unterbrochen,  bisweilen  in  grösseren  Strecken  von  lympho- 
iden  Zügen  durchsponnen.  An  manchen  Knotenpunkten  treten  die  Lymph- 
kürper  besonders  zahlreich  und  dicht  hervor.  Ein  paar  grössere  Binde- 
te webs-Trabekel  durchqueren  das  ganze  Organ  und  auch  in  ihrer  Peripherie 
liegen  lockere  Häufchen  von  Lymphocyten.  In  diesem  ganzen  Gewebsstücke, 
welches  mit  seiner  Gruppe  lipomatos  metamorphosirter  Lymphdrüsen  ma- 
kroskopisch als  einheitliches  plattes  Lipom  imponirte,  finden  sich  nun  an 
einzelnen  Stellen  auch  zwischen  den  Drüsen  grosse  Fettzellen,  und  zwar  als 
einzelne,  durch  ihre  Grösse  auffallende  Gebilde  mitten  im  atrophirten  Fett- 
gewebe, oder  auch  in  kleineren  Haufen  zusammengelagert. 

NeunterKnoten,ein  Lipom  von  2  cm  Breite  und  1  cm  Dicke,  aus  grossen 
Fettzellen  zusammengesetzt.  Weder  unter  seiner  Kapsel,  noch  in  Begleitung 
der  sein  Gewebe  durchziehenden  Blutgefässe  sind  Reste  von  Lymphdrüsen- 
Substanz  zu  erkennen,  wenn  man  nicht  ein  ganz  vereinzeltes  Lymph- 
körperchen,  wie  man  es  an  wenigen  Stellen  zwischen  den  Fettzellen  antrifft, 
dafür  gelten  lassen  will.  Oefters  stösst  das  atrophirte  Fettgewebe  der  Um- 
gebung dicht  an  die  grossen  Fettzellen  des  Lipoms,  zuweilen  nur  durch 
einige  Fibrilienbündel  von  letzteren  getrennt.  In  der  Nachbarschaft  des 
Lipoms  fallen  wieder  grössere  Blutgefässe  und  zahlreiche  Nerven  ins  Auge, 
die  bisweilen  mitten  durch  atrophisches  Fettgewebe  hindurchstreicben. 

Auch  für  8  von  den  9  einer  mikroskopischen  Prüfung  unter- 
worfenen naesenterialen  Lipomen  ist  somit  der  Beweis  erbracht, 
dass  sie  in  Lymphdrüsen  ihren  Ursprung  genommen  haben.  Es 
konnte  an  den  einzelnen,  in  lipomatöser  Metamorphose  begriffenen 
Mesenterialdrüsen  erkannt  werden,  wie  das  vom  Uilus  zur  Peri- 
pherie vorwuchernde  Fettgewebe  dem  Drüsenparenchym  den  Platz 
mehr  und  mehr  streitig  machte  und  die  lymphoide  Substanz  auf 
einen  Randsaum,  kleine  Lymphocyten-Gruppen  in  gefässführenden 
Trabekcin  oder  zwischen  den  Fettzellen   reducirte.     Schliesslich 
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gelang  es  nur  ao  umschriebeoen,  kleinen  Orten  die  letzten  Spuren 
des  geschwundenen  Organs  za  entdecken.  Es  ist  daher  wohi 
nicht  zu  gewagt,  wenn  wir  bei  dem  neunten,  dem  grössten  der 
histologisch  durchmusterten  mesenterialen  Lipome  annehmen, 
dass  auch  seine  Entwickelungs-Stätte  eine  Lymphdruse  gewesen 
ist,  in  welcher  die  ganz  spärlichen  Lymphkörperchen  kein 
sicheres  Zeugniss  mehr  abzulegen  vermögen.  Von  Bedeutung 
erscheint  es,  dass  auch  das  grössere,  mehr  diffus  ausgebreitete 
und  flache  Lipom  seine  wesentliche  Basis  in  einer  Gruppe 
von  Lymphdrusen  besass,  während  man  doch  aus  dem  ma- 
kroskopischen Verhalten  des  Lipoms  kaum  auf  eine  solche 
Stammquelle  hätte  schliessen  können.  Da  wir  nun  die  zur 
mikroskopischen  Prüfung  gewählten  mesenterialen  Lipome  ganz 
beliebig  herausgeschnitten  haben,  dürfen  wir  wohl  für  unseren 
Fall  behaupten,  dass  zum  Mindesten  eine  sehr  grosse  Zahl  der 
mesenterialen  Lipome  aus  lipomatös  dcgenerirteu  Lympdrüsen 
hervorgegangen  ist. 

Es  fanden  sich  nun  nach  Angabe  des  Sections-Protocolles 
bei  der  Patientin  eine  Zahl  von  Lipomen,  bei  denen  nach 
ihrer  Lage  eine  Unabhängigkeit  von  präformirten  Lymphdräi^en 
als  wahrscheinlich  gelten  muss,  und  auch  die  an  einzelnen  Stellen 
angetroffenen  grossen  Fettzellen  im  Umfange  der  Drusen  sprechen 
für  die  Möglichkeit  einer  Fcttgcwcbs  -  Wucherung  ausserhalb 
des  Bereichs  der  Drüsen.  Aber  dadurch  wird  das  bemerkens- 
werthe  Resultat  dieser  Untersuchung  nicht  weiter  beeinträchtig. 
Es  hat  sich  herausgestellt,  dass  in  einem  Falle  multipler 
Lipome  sowohl  die  im  tiefen  Halszellgewebe,  wie  auch  die 
im  Mesenterium  localisirten  Lipome  eine  innige  Beziehung 
zum  Lymphdrüsen-Apparat  besitzen.  Es  sind  Lipome  der  Lymph- 
drüsen. So  ergiebt  sich  denn,  dass  die  Multiplicität  der  Fett- 
gewebs-Geschwülste  in  unserer  Beobachtung  nicht  einem  plan- 
losen Aufschiessen  der  homologen  Geschwülste  an  beliebigen 
Punkten  des  Körpers  zuzuschreiben  ist,  sondern  dass  sie  zum 
guten  Theil  an  ein  im  Körper  weit  verbreitetes  Organsystem, 
das  Lymphdrüsen-System,  gebunden  sind.  In  den  Schnitten 
kamen,  wie  in  den  Einzelprotocollcn  notirt  ist,  Nervenstämme 
oft  genug  zu  Gesicht,  und  es  liess  sich  wiederholt  feststellen, 
dass  dieselben  durch  atrophirte  Fettläppchen  ihren  Wog  nahmen. 
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wie  ans  scheinen  will,  ein  anatomischer  Ausdruck  für  die  Un- 
abhängigkeit der  Lipombildung  vom  Nervensystem  in  unserem 
Falle. 

Bei  weiterer  Umschau  in  der  Literatur  habe  ich  nur  eine 
Notiz  gefunden,  in  der  eine  derartige  Beziehung  der  Lymph- 
drüsen zu  multipler  Lipombildung  geschildert  ist,  so  dass 
unsere  Beobachtung  nicht  ganz  vereinzelt  dasteht.  Goebel') 
fand  bei  der  Section  eines  Falles  von  Lipomatosis  multiplex 
symmetrica  einen  Madel ungesehen  Fetthals  massigen  Grades 
mit  Betheiligung  der  Arme,  des  Rückens  und  des  Bauches.  Die  Tu- 
moren waren  bei  dem  früher  sehr  corpulenten,  dann  in  Folge 
eines  Carcinoma  ventriculi  stark  abgemagerten  Patienten  seit 
16  Jahren  aufgetreten.  Der  Patient  zeigte  Hyperästhesie  des 
ganzen  Körpers  und  arthritischen  Erguss  im  linken  Knie- 
l^elenk.  Die  Lipome  stellten  meist  eine  „Hypertrophie^  des 
Unterhaut-Fettgewebes  dar,  Nerven  zogen  in  sie  hinein,  traten 
„wahrscheinlich^  aber  nur  durch,  und  erwiesen  sich  in  Osmium- 
Präparaten  als  unverändert.  „Dagegen  fand  sich  an  den  Lymph- 
drüsen des  Halses  und  deringuinalbeugen  eine  schon  makroskopisch 
besonders  schön  hervortretende  Veränderung:  eine  Substitution 
des  Drusengewebes  durch  Fettgewebe,  das  oft  so  angeordnet  war, 
dass  es  als  Hilus  und  Haupttheil  des  Centrums  einer  Drüse  von 
dem  intacten  Drusengewebe  hufeisenförmig  umgriffen  wurde. 
Mikroskopisch  bot  sich  ein  sehr  zellreiches  Fettgewebe  und 
zwischen  diesem  lymphomatöses  Gewebe  eingestreut  dar.  Zu 
betonen  ist,  dass  manche  Fettträubchen  den  Eindruck  umge- 
wandelter Lymphdrüsen  machten,  und  dass  die  Lymphdrüsen 
ohne  Zweifel  an  Zahl  vermindert  waren. ^  Goebel  lehnt  schon 
mit  vollem  Rechte  die  Deutung  ab,  dass  es  sich  hierbei  um  die 
„capsulären  Lipome^  Virchow's  handele,  wo  sich  eine  secun- 
däre,  kapselform  ige,  gewissermaassen  complementäre  Fettgewebs- 
Wucherung  um  ein  primär  geschrumpftes  Organ  (Niere,  Mamma, 
Lymphdrüsen)  einstellt.  Für  unseren  Fall  kommt  diese  Deutung 
vollends  nicht  in  Betracht,  da  sich  ja  etappenweise  die  Ver- 
änderung des  Drüsengewebes  vom  Centrum  nach  der  Peripherie 
her  erweisen  Hess,  ein  ganz  anderes  Bild  als  das,  wenn  eine  in- 

')  a.  a.  0.  < 
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durirte  Lymphdrüse   dem  Fettgewebe  in  ihrem  Umfange   Raum 
zur  Ausbreitung  gewährt. 

So  sehen  wir  denn,  dass  bei  multipler  Lipombildung  die 
Lymphdrusen  verschiedener  Körpergegenden  den  Boden  für  die 
Geschwülste  abgeben  können;  nicht  nur'  die  Drüsen  unter  der 
Haut  und  im  tiefen  Halszellgewebe,  sondern  auch  die  im 
Innern  der  Körperhöhlen  gelegenen,  z.  B.  die  Mesenterialdrusen 
vermögen  Fettgewebs-Geschwülste  zu  erzeugen.  Die  bunte  Multi- 
plicität  der  Lipome  kann  also  darauf  beruhen,  dass  der  im  Körper 
weit  verbreitete  Lymphdrüsen-Apparat  erkrankt  und  den  ein- 
heitlichen Sitz  für  viele  der  verstreuten  Geschwülste  darstellt. 
Aber  die  Lipome  der  Lymphdrüsen  bieten  noch  ein  anderes 
Interesse  im  Vergleiche  mit  morphologischen  Vorgängen,  welche 
sich  in  jedem  normalen  Körper  abspielen.  Es  gereicht  dem 
Untersucher  zur  Genugthuung,  wenn  er  bei  der  Ergründung  krank- 
hafter Vorgänge  zu  dem  Resultat  kommt,  dass  der  pathologische 
Hergang  das  Bild  analoger  physiologischer  Erscheinungen,  nur 
unter  abnormen  Bedingungen  und  unter  ungewöhnlichem  Dimen- 
sionen, wiederspiegelt.  Dass  lymphoides  Gewebe  dem  Fettgewebe 
Platz  macht,  ist  uns  aber  eine  geläufige,  normal-anatomische  Er- 
scheinung. Das  auffälligste  Beispiel  für  eine  solche  physiologische 
Ersetzung  lymphoiden  Gewebes  durch  Fettgewebe  liefert  die 
Thymus,  die  schon  in  den  ersten  Lebensjahren  ihre  Involution 
beginnt  und  sich  in  einen  Fettkörper  umgestaltet,  dessen  ur- 
sprüngliche Natur  späterhin  nur  aus  Lage,  Gestalt  und  mikro- 
skopischen Thymus-Kudimenten  zu  entnehmen  ist.  Aber  auch 
die  Umwandlung  des  rothen  „lymphoiden*^  Knochenmarkes  in 
Fettmark  kann  hier  herangezogen  werden,  die  ebenfalls  früh 
beginnt  und  dahin  führt,  dass  die  Extremitäten-Knochen  in  ihren 
Markräumen  und  -Höhlen  beim  normalen  Erwachsenen  im  Wesent- 
lichen nur  von  Fettgewebe  erfüllt  sind.  Auch  bei  diesem  physio- 
logischen Ersatz  lymphoider  Organe  durch  Fettzellen  beobachtet 
man  an  den  Grenzrevieren  jene  Durcheinanderlagerung  beider 
Gewebsformationen  und  auch  hier  sind  schliesslich  nur  noch 
winzige  lymphoide  Gewebsreste  erkennbar.  Was  in  der  Norm 
im  Knochenmark  und  in  der  Thymus  abläuft,  vollsieht  sich 
pathologisch  in  den  Lymphdrüsen,  freilich  nicht  nur  bis  zum 
räumlichen  Ersatz  des  einen  Parenchyms  durch  das  andere,  sod- 
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denn  die  Lipome  der  Drusen  haben  die  Neigung,  über  den  ur- 
sprünglichen Umfang  des  erkrankten  Organs  hinauszuwachsen, 
wie  das  z.  B.  einzelne  grosse,  mesenteriale  Lipome  unseres 
Falles  lehren.  Der  selbständige,  geschwulstartige  Charakter  des 
Lipomgewebes  spricht  sich  sehr  sinnfällig  auch  darin  aus,  dass 
die  die  Neubildung  zusammensetzenden  Fettzellen  ihre  grossen 
Dimensionen  trotz  der  hochgradigen,  allgemeinen  Atrophie  bei- 
behaken.  Der  Contrast  zwischen  den  atrophirten  Fettzellen  in 
der  Drüsenkapsel  und  den  stattlichen  Elementen  in  der  Ge- 
schwulst ist  oben  mohrfach  hervorgehoben.  Dieser  schon  makro- 
skopisch ins  Auge  springende  Unterschied  ist  auch  von  anderen 
Untersacbern  bereits  öfters  bemerkt  worden. 

Lasst  sich  nun  etwas  über  die  Ursachen  dieser  lipomatösen 
Erkrankung  der  Lymphdrüsen  vermuthen?  Dass  kleine  Fett- 
zellgruppen ans  der  Umgebung  der  Lymphdrusen  bei  fettreicheren 
Individuen  gelegentlich  vom  Hilus  aus  ein  wenig  in  das  Organ 
vorwachsen,  lasst  sich  zuweilen  beobachten.  Man  könnte  nun 
daran  denken,  dass  solche  in  das  Innere  der  Lymphdrüsen  vorge- 
drungenen Fettzellen  (bezw.  das  dieselben  producirende,  ^lipo- 
blastiscbe^  Gewebe)  gelegentlich  einmal  ausser  Connex  mit  ihrem 
Mutterboden  kommen  und  da  unter  Umständen  ebenso  in  Pro- 
liferation gerathen,  wie  es  andere  „versprengte''  Gewebstheile 
nach  Ausweis  zahlreicher  Erfahrungen  der  Pathologie  zu  thun 
befähigt  sind.  Die  Umstände  freilich,  die  derartig  verlagerte 
Gewebskeime  zu  einer  stetigen  Wucherung  antreiben,  sind  bis- 
her dunkel  genug.  Bezüglich  der  allgemeinen  Aetiologie  soll 
hier  nur  eine  bisher  wenige  Male  beobachtete  Coincidenz  von 
Lipomen  mit  einer  Organ-Erkrankung  mit  einigen  Worten  gestreift 
werden.  Thomas  Blizard  Curling^)  sah  bei  einem  10jährigen 
Cretin  ziemlich  symmetrisch  gelegene  Lipome  in  der  Hals-  und 
Achselgegend,  desgleichen  ähnlich  gelagerte  Lipome  bei  einem 
6 monatlichen  Kinde,  das  gleichfalls  an  Idiotismus  zu  leiden 
schien.  Er  erklärte  die  abnorme  Fettbildung  abhängig  von 
dem  Wegfall  der  Function  der  Schilddrüse,  da  dieses  Organ 
in  beiden  Fällen  bei  der  Section  fehlte.  Madelung  berichtet, 
er  habe  schon  vor  Kenntniss  dieser  Curling' sehen  Angaben 
bei   der  Operation    eines    seiner   Fälle    von  Fetthals  (diffusem 

1)  Medico-chirargiral  Transactions  Vol.  XXXIII,  1850,  S.  103. 

ArehiT  r.  pathol.  Anat.  Bd.  158.  Hft  8.  28 
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Lipom  des  Halses)  bemerkt,  dass  kein  Schilddrüsen-Gewebe  aof- 
zufindea  war.  Er  will  aber  auf  diesen  einzelstehenden  Befund 
kein  zu  grosses  Gewicht  legen.  Klaus sn er ^)  exstirpirte  ein 
grosses,  subfascial  gelegenes  Lipom  an  der  linken  vorderen  Hals- 
seite eines  älteren  Mannes  und  constatirte  dabei,  dass  der  ganze 
linke  Schilddrüsen-Lappen  fehlte,  während  die  anderen  dort 
liegenden  Theile  (Trachea,  Gefässscheide,  Muskeln)  verdrängt 
waren.  Köttnitz')  constatirte  bei  einer  Frau  mit  Lipsmeo 
eine  Struma,  Payr^)  fand  in  seinem  Falle  von  symmetrischen 
Lipomen  „die  Schilddrüse  etwas  in  toto,  besondeis  aber  in  ihrem 
linken  Lappen  vergrössert". 

Dieser  Angaben  musste  hier  Erwähnung  geschehen,  da  die 
Kranke  in  unserer  Beobachtung  an  einem  metastasirenden  Sarcooi 
der  Schilddrüse  zu  Grunde  ging.  Ob  aber  zwischen  der  Schild- 
drüsen-Erkrankung und  der  Lipombildung  in  unserem  Falle  ein 
Zusammenhang  bestand,  lässt  sich  schon  darum  nicht  sicher  be- 
urtheilen,  weil  die  Lipome  bei  der  klinischen  Beobachtung  nicht 
festzustellen  waren  und  daher  über  den  Zeitpunkt  ihrer  Ent- 
stehung nichts  bekannt  wurde. 

Ich  habe  nun  nach  Untersuchung  des  oben  genauer  ge- 
schilderten Falles  noch  einige  weitere  Fälle  mehrfacher  Lipom- 
bildung mikroskopisch  geprüft,  die  sich  aber  von  dem  obigen 
immer  durch  ihr  beschränktes  Auftreten  in  einer  ganz  bestimmten 
Körpergegend  unterschieden.  So  wurde  in  einem  Falle  mit  etwa 
einem  Dutzend  submucöser  Lipome  des  Dickdarms  eine  Reihe 
dieser  Geschwülste  in  ihrer  natürlichen  Lage  eingebettet  und 
auf  Serienschnitten  durchmustert.  Es  liess  sich  aber  keine  Be- 
ziehung zu  LymphfoUikcIn  aufdecken,  im  Gegentheil  wurde  an 
einigen  Knoten  deutlich  coustatirt,  dass  zwischen  den  Follikeln 
unter  der  Schleimhaut  und  dem  Gewebe  des  Lipoms  ein  breiter, 
trennender  Bindegewebszug  verlief.  In  einem  anderen  Falle 
fanden  sich  zahlreiche,  meist  linsengrosse,  subseröse  Lipome  im 
Bereiche  des  ganzen  Dünndarms,  die  sich  von  dem  Mesenterial- 
Ansatz  an  auch  weiter  ab  verstreut  zeigten.  Auch  hier  offen- 
barte   sich  mikroskopisch  keine  Beziehung  zu  lyraphoidem  (»e- 

')  MÜDchener  med.  Wocheuscbr.,  1895,  S.  34S. 
0  a.  a.  0. 
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webe,  man  mochte  vielmehr  nach  der  ganzen  Anordnung  der 
Lipome  vermuthen,  dass  sie  zu  dem  subperitonaealeo  Fettgewebe 
des  Mesenterium  in  genetischem  Verhältnisse  standen.  Für  die 
solitaren  —  heterotopen  —  Lipome  mancher  Organe,  so  für  die 
der  Nieren,  der  Leber,  innerhalb  der  Schädelhöhle  wird  die  Ent- 
stehung aus  verlagerten  Fettgewebs-Keimen  mit  guten  Gründen 
angenommen,  und  so  hat  man  wohl  auch  mit  der  Thatsache  zu 
rechnen,  dass  gelegentlich  eine  locale  Multiplicität  von  Fett- 
gewebs  •  Geschwülsten  in  mehrfach  versprengten  Fettgewebs- 
Keimen  ihre  Quelle  hat.  Ueberhaupt  darf  man  nicht  vergessen, 
daas,  wenn  wir  uns  hier  im  Wesentlichen  nur  mit  der  Ent- 
stehung der  multiplen  Lipome  beschäftigten,  manche  Be- 
trachtungen doch  auch  für  die  solitaren  Geschwülste  gleichen 
Baues  Geltung  besitzen. 


28* 
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lieber  Osteogenesis  imperfecta'). 

Beitrag  zur  Lehre  von  den  foetalen  Knochen-Erkrankungen. 

Aus  dem  Pathologisch- Anatomischen  Institut  des  Neuen  Allgem. 

Krankenhauses  Hamburg-Eppendorf. 
Prosector:   Dr.  E.  F.  Fränkel.) 

Ton 
Dr.  H.  HildebraDdt, 

Assistenzarzt. 

Hierzu  Taf.  IX  und  2  Text-Abbildungen. 


Ich  war  in  der  Lage,  einen  Fall  einer  seltenen  foetalen 
Knochenerkrankung,  der  sogenannten  Osteogenesis  imperfecta, 
genauer  untersuchen  zu  können,  und  möchte  über  diese  Unter- 
suchungen kurz  berichten. 

Im  Juli  d.  J.  wurde  im  Eppendorfer  Krankenhause  auf  der  AbtbeiloDg 
des  Herrn  Dr.  Schätz  ein  Kind  geboren,  das  schon  bei  der  Geburt  den 
Anwesenden  durch  die  sehr  grosse  Weichheit  seines  Schädels  auffiel.  Die 
Mutter  des  Kindes  war  yoUig  gesund  und  war  auch  früher  immer  gesund 
gewesen;  insbesondere  war  weder  anamnestisch,  noch  objectiT  irgend  ein 
Zeichen  von  Lues  nachzuweisen.  Kinder  hatte  sie  bisher  noch  nicht  gehabt. 
Das  Kind  lebte  nach  der  Geburt  noch  8  Stunden,  starb  dann  und  kam 
zur  Section. 

Sectionsbefund:  Es  handelt  sich  um  ein  schön  und  kräftig  entwickeltes 
Kind  mit  allen  Zeichen  der  Reife:  die  Nägel  überragen  die  Fingerkuppen, 
die  Wollhaare  sind  überall,  selbst  auf  den  Schultern  geschwunden,  Kopf- 
haare mehrere  Centimeter  lang,  sehr  dicht  NabeMnsertion  fast  in  der 
Mitte  des  Bauches.  Auffallend  ist  der  Unterschied  in  der  Länge  des  Rampfes 
und  der  der  Extremitäten;  während  die  Maasse  des  Rumpfes  —  vom  Scheitel 
bis  zum  Damm  gemessen,  30^  cm  —  denen  eines  ausgetragenen  Kindes 
entsprechen,  fallen  die  Extremitäten,  besonders  die  unteren,  und  hier  beson- 
ders die  Oberschenkel,  durch  ihre  Kürze  auf.  Der  Vergleich  mit  einem 
normalen,  ausgetragenen  Kind,  welches  am  selben  Tage  secirt  wurde,  ergiebt, 
dass  die  Ruropflänge  des  normalen  Kindes  um  1  cm  kleiner,  dagegen  die 
Länge  der  Extremitäten  um  3 — 4  cm  grosser  ist,  als  bei  dem  anderen  Kind. 

*)  Nach    einem   in    der  biologischen  Abtheilung   des  ärztlichen  Vereins 
zu  Hamburg  gehaltenen  Vortrage. 
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Besonders  fallen  bei  letzterem  bei  der  äusseren  Besichtigung  einige  tiefe 
Einschnäningen  in  der  Haut  der  Extremitäten  auf,  welche  sich  nicht  nur 
in  der  Gegend  der  Gelenke,  sondern  auch  zwischen  diesen,  besonders  deut- 
lich am  Unterarm  und  Unterschenkel,  vorfinden;  dieselben  bilden  tiefe,  ring- 
förmige Einkerbungen,  zu  deren  beiden  Seiten  sich  das  gut  entwickelte 
Fettf>oIster  hoch  erhebt.  Beim  Betasten  und  Bewegen  der  Extremitäten  ist 
es  sehr  frappirend,  dass  man  fast  gar  keinen  Widerstand  yon  Seiten  der 
Knochen  fühlt.  Die  Extremitäten  sind  in  ganz  abnormer  Weise  nach  allen 
Riebtungen  zu  bewegen  und  zu  biegen,  vor  Allem  in  der  Gegend  der  be- 
schriebenen Einkerbungen,  so  dass  man  den  Eindruck  von  an  diesen  Stellen 
befindlichen  Psendarthrosen  erhält. 

Ein  ähnliches  Verhalten  zeigt  der  Brustkorb,  indem  die  Rippen  eine 
ausserordentliche  Weichheit  und  Biegsamkeit  darbieten;  an  den  Rippen  kann 
man  durch  die  Haut  hindurch  eine  grosse  Anzahl  von  runden  Verdickungen 
fühlen;  es  handelt  sich  nicht  um  die  bekannten  Verdickungen  an  der  Knochen- 
Knorpel-Grenze,  den  Rosenkranz,  vielmehr  liegen  die  Verdickungen  weiter 
nach  hinten  in  der  eigentlichen  Knochensubstanz,  und  zwar  meist  mehrere 
hintereinander  an  derselben  Rippe. 

Die  am  meisten  auffallenden  Verhältnisse  zeigt  der  Schädel;  derselbe 
bietet  dem  betastenden  Finger  absolut  keinen  Widerstand,  fühlt  sich  vielmehr 
ganz  weich  und  elastisch  an,  wie  ein  schlaffer  Gummiball.  Nur  an  einigen 
kleinen  Stellen  fühlt  man  ein  pergamentähnliches  Knittern  bei  der  Betastung. 

Die  Besichtigung  der  inneren  Organe  bot  nichts  irgendwie  Bemerkens- 
werthea.  Kein  Organ  zeigte  makroskopisch  erkennbare  Veränderungen,  und, 
wie  ich  gleich  hier  bemerken  will,  auch  die  mikroskopische  Untersuchung 
der  inneren  Organe  ergab  ein  negatives  Resultat.  In  der  Leber  fanden 
sich  ziemlich  zahlreiche,  über  das  ganze  Parencbym  verbreitete  Rundzellen, 
welche  theils  einzeln,  theils  in  Häufchen  zusammenlagen,  welche  aber,  wie 
von  Heck  er')  neuerdings  betont  wurde,  nichts  Pathologisches  und  vor 
Allem  Nichts  für  Lues  Charakteristisches  sind,  sondern  sich  bei  den  meisten 
gesunden  Neugeborenen  finden.  Im  Uebrigen  zeigten  weder  die  Leber,  noch 
die  anderen  Organe  etwas  Auffallendes. 

Interessant  gestaltete  sich  die  weitere  Besichtigung,  die  genauere  Unter- 
suchung des  Skelets.  Was  zunächst  die  Rippen  anlangt,  so  sind  dieselben 
an  der  Knorpel-Knochen-Grenze  vielleicht  etwas  verbreitert,  jedoch  keines- 
wegs aufgetrieben ;  wie  oben  bemerkt,  war  von  aussen  hier  keine  Verdickung 
fühlbar  gewesen.  Die  im  Verlauf  der  einzelnen  Rippen  vorhandenen,  perl- 
schnurartig angeordneten  Verdickungen  stellen  sich  als  ächte  Knochen-Auf- 
treibungen heraus.  Die  Rippen  sind  im  Ganzen  leicht  zu  biegen,  besonders 
leicht  an  einzelnen  dieser  Verdickungen;  es  ist  klar,  dass  es  sich  hier  um 
Fractoren  handelt,  welche  zum  Tbeil  noch  sehr  wenig,  zum  Theil  besser, 
unter  Bildung  eines  knöchernen  Callus,   geheilt   sind.      Was  die  Knochen- 

>)  Heck  er,  Beiträge  zur  Histologie  und  Pathologie  der  congen.  Syphilis 
u.  s.  w.    Deutsches  Archiv  für  klinische  Medicin  1898,  1.  Heft. 
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Substanz  selbst  anlangt,  so  ist  dieselbe  so  massig  entwickelt,  dass  mau  die 
Rippen  leicht  mit  dem  Messer  schneiden  kann.  Auf  Durchschnitten  durch 
einzelne  derselben  siebt  man,  dass  die  Epipbysen-Linie  nicht  verbreitert  ist, 
sondern  in  Form  einer  scharfen,  wenn  auch  gekrämmten,  meist  nach  deto 
Knorpel  hin  concaven  Linie  verläuft.  Das  Knochenmark  ist  sehr  blutreich: 
an  den  Fracturstellen  sieht  man  hie  und  da  im  Mark  sowohl,  wie  an  der 
Peripherie  bläulich-weisse,  gleichmässige  Fleckchen,  welche  aus  hyaliDem 
Knorpel  bestehen.  Sämmtliche  Rippen  zeigen  dasselbe  Verhalten.  Die  An- 
zahl der  einzelnen  Fracturen  ist  verschieden;  einzelne  zeigen  5  Fracturen, 
die  meisten  weniger,  aber  mit  alleiniger  Ausnahme  der  letzten,  sehr  kleioes 
Rippe  ist  keine  verschont  geblieben. 

Die  Herausnahme  der  Extremitaten-Knochen  ist  recht  schwierig;  die 
Knochen  sind  so  weich  und  so  brüchig,  bezw.  sie  sind  schon  mehrfach 
gebrochen,  so  dass  es  nur  mit  Mühe  gelingt,  sie  ohne  weitere  Be- 
schädigungen herauszubekommen.  Ihr  Verbalten  ist  im  Allgemeinen  ein 
ganz  gleiches.  Vor  Allem  fällt  an  ihnen  beim  ersten  Anblick  die  eigen- 
thümlicbe  Form  auf:  sie  sind  sehr  kurz  und  unverhältnissmässig  dick;  die 
Dicke  ist  in  der  Mitte  genau  dieselbe,  wie  an  den  Enden,  so  dass  die 
Knochen  ein  plumpes,  walzenförmiges  Aussehen  haben.  Sodann  zeigen  auch 
sie  zum  Theil  ganz  frische  Bräche  ohne  reactive  Veränderungen,  zum  Tbeil 
dicke  Auftreibungen,  welche  als  gebeilte  oder  in  Heilung  begriffene  Fracturen 
aufzufassen  sind.  Die  Knochen  sind  an  den  Brachstellen  verschiedent- 
lich geknickt,  zeigen  aber  auch  im  Ganzen  starke  Verkrümmungen.  Die 
Biegsamkeit  ist  sehr  gross,  die  Knochensubstanz  so  weich,  dass  man  auch 
diese  dicken  Knochen  unter  Anwendung  eines  gewissen  Druckes  mit  dem 
Messer  schneiden  kann.  Auf  Durchschnitten  sieht  man,  dass  die  Epipbjsen- 
Linien  ziemlich  gerade  verlaufen,  jedenfalls  ist  der  Knorpel  an  der  Ossi- 
iications-Grenze  nicht  gewuchert,  und  setzt  sich  scharf  gegen  den  Knochen 
ab.  Am  Knochen  ist  von  einer  typisch  gebauten  Compacta  auch  in  der 
Mitte  der  Diapbyse  nichts  zu  sehen;  die  Compacta  ist  angedeutet  durch  eine 
dünne  Knochenschale,  welche  in  gleicher  Dicke  überall  den  Knochen  uui- 
giebt.  Die  Spongiosa  ist  im  Allgemeinen  blutreich  und  in  Folge  dessen 
tiefroth  geflirbt,  jedoch  finden  sich  abwechselnd  mit  dunkelrothen  mehr  gelb- 
lich gefärbte,  grössere  Flecken.  Ueber  die  ganze  Spongiosa  verstreut  sind 
kleine,  bläulich-weisse  Inseln  eingesprengt,  welche,  wie  man  schon  makro- 
skopisch erkennen  kann,  aus  Knorpel  bestehen. 

Das  Schädeldach  besteht  fast  völlig  aus  einem  bindegewebigen  Sack, 
nur  an  einzelnen  Stellen  sind  ungefähr  1  Pfennig-Stück  grosse,  papierdunne 
Knochenscheibchen  gebildet,  welche  wenig  fest  und  mehrfach  gebrochen  sinJ- 

Sehr  schön  werden  die  geschilderten  Verhältnisse  illustrirt 
durch  die  Röntgenphotographien,  welche  ich  beifüge.  Fig.  1  auf 
Taf.  IX  giebt  eine  Totalansicht  des  Kindes  auf  ein  Drittel 
verkleinert.      Man    sieht    deutlich  die  zahlreichen    Verdickungen 
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der  Rippec;  man  erkeDot,  dass  sie  durch  eine  VerdicIiuDg  des 
kalkhaltigen  Knochengewebes  zu  Stande  gekommen  sind.  Dieselben 
VerdickuDgea  findeD  sich  an  den  Extremitäten;  man  sieht  hier 
mit  Sicherheit,  da§3  es  sieb  um  Fracturen  haDdelt,  indem  man 
z.  B.  an  den  Armen  die  verscbiedonsteo  Stadien  vom  ganz 
frischen  Bruch  bis  zu  dem  mit  knöchernem  Callua  geheilten  be- 
obachten kann.  Man  erkennt  ferner  ausser  den  mannigfachen 
Knickungen  und  Verbiegungen  die  oben  beschriebene  plumpe 
Form  der  Knochen,  welche  besonders  am  Oberschenkel  stark 
ausgesprochen  ist.  (Der  Knochen  des  einen  Oberschenkels  war 
bereits  harausgeuommeo,  als  die  Photographie  hergestellt  wurde), 
üober  das  Knochengerüst  selbst,  über  das  Verhaltniss  zwischen 
l^ompacta  und  Spongiosa  giebt  Aufschluss  Fig.  2.  Dieselbe  zeigt 
Figur  2.  Figur  3. 
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das  SchatteDbild  einer  ungefähr  2  mm  dicken  Scheibe  aas  einem 
Oberschenkel,  Zum  Vergleich  ist  in  Fig.  3  das  Bild  einer  gleich 
dicken  Scheibe  aus  dem  Schenkel  eines  normalen  Neugeborenen 
wiedergegeben.  Man  erkennt  die  Verkürzung  und  Verdickung 
am  Schenkel  des  kranken  Kindes;  man  sieht,  dass  die  Knochen- 
Substanz  im  Ganzen  sehr  massig  entwickelt  ist,  und  dass  von 
einer  nur  einigermaassen  gesetzmässigen  Anordnung  von  Knochen- 
bälkchen  keine  Rede  ist  Von  einer  Compacta  ist  kaum  eine 
Andeutung  vorhanden;  die  Spongiosa,  welche  bei  dem  normalen 
Knochen  ein  sehr  regelmässiges,  zierliches  Geffige  hat,  ist  bei  dem 
kranken  Knochen  auch  am  oberen,  nicht  durch  Fracturen  beein- 
flussten  Ende  unregelmässig  und  vor  Allem  sehr  spärlich  ent- 
wickelt.  Die  Epiphysenlinie  ist  im  Allgemeinen  scharf,  wenn 
auch  nicht  so  regelmässig,  wie  an  dem  normalen  Knochen. 
(Der  letztere  ist  in  der  oberen  Epiphysenlinie  beim  Durchsägen 
gebrochen).  Wie  man  sich  überzeugen  kann,  sind  die  Knorpel 
in  beiden  Fällen  ganz  gleich  gebildet;  sie  sind  von  gleicher  Form 
und  Grösse.  Deutlich  ist  dies  am  oberen  Ende;  am  unteren 
erscheint  der  Knorpel  des  kranken  Knochens  kleiner.  Es  liegt 
dies  aber  daran,  dass  der  Schnitt  nicht  genau  die  Mitte  getroffen 
hat,  was  bei  der  Krummuung  des  Knochens  nicht  möglich  war. 

Zur  mikroskopischen  Untersuchung  wurden  mehrere  Rippen, 
die  Extremitätenknochen  und  das  Schädeldach  benutzt 

Bezüglich  des  letzteren  fand  sich,  dass,  dem  makroskopischen 
Verhalten  entsprechend,  überhaupt  nur  an  einigen  wenigen  Stellen 
Knochengewebe  gebildet  war.  Im  Grossen  und  Ganzen  war  das 
Schädeldach  häutig  und  bestand  aus  Zögen  von  straffem  Binde- 
gewebe. An  den  Stellen,  an  welchen  Knochengewebe  vorhanden 
war,  stellte  dasselbe  eine  einfache  Lage  dünner  Knochenblättchcn 
dar,  welche  an  sich  nichts  Bemerkenswerthes  zeigten  und  mit 
Osteoblasten  regelmässig  besetzt  waren. 

Interessantere  Verhältnisse  boten  die  Rippen  und  die  Extremi- 
tätenknochen. Was  zunächst  den  Epiphysenknorpel  anlangt,  so 
war  derselbe  ziemlich  normal;  die  einzelnen  Zonen  des  wuchern- 
den Knorpels  waren  sämmtlich  ausgebildet;  nur  war  im  Ver- 
gleich mit  einem  normalen  Knochen  die  Zone  der  Reihenbildung 
der  Knorpelzellen  nicht  so  stark  entwickelt:  es  lagen  auch  etwas 
weniger   Zellen,   20 — 30  in   einer  Reihe,  gegen  30—40  in    der 


431 

Norm;  die  Zone  der  hypertrophischen  Knorpelzellen  war  dagegen 
etwas  breiter,  als  gewöhnlich ;  ferner  zeigte  sich  in  beiden  Zonen 
eine  geringe  Unordnung;  indessen  waren  diese  Abweichungen 
von  der  Norm  nicht  sehr  auffallend,  und  alle  Zonen  waren  deut- 
lich zu  erkennen.  Die  Epiphysenlinie  war  nicht  gerade,  aber 
sie  war  scharf  abgegrenzt;  an  einigen  Rippen  verlief  dieselbe 
bogenförmig,  an  anderen  hatte  sie  in  der  Mitte  eine  scharfe 
Einknickung,  so  dass  sie  einen  nach  dem  Knochen  hin  gerichteten 
stumpfen  Winkel  bildete;  die  Schenkel  des  Winkels  waren  aber 
verhältnismässig  regelmässig.  Ein  ähnliches  Verhalten  der 
Epiphysenlinie  habe  ich  auch  bei  einigen  normalen  Rippen  ge- 
funden. In  der  folgenden  Schicht,  der  Schicht  der  primären 
Markränme,  zeigte  sich  gegen  die  Norm  eine  erhebliche  Ab- 
weichung. Normalerweise  legen  sich  nach  Bildung  der  primären 
Markräume  sofort  epithelähnliche  Osteoblasten  an  die  Wände  der 
Markräume  an  und  bilden  feine  Knochenplättchen,  welche  sich 
den  stehenbleibenden  Resten  der  Knorpel-Gruodsubstanz  anfügen. 
Im  Gegensatz  hierzu  findet  sich  in  unserem  Falle  in  der  Gegend 
der  primären  Markräume  keine  Spur  von  Knochensubstanz.  Die 
übrigbleibenden  Reste  der  Knorpel-Grundsubstanz  sind  ohne  An- 
lagerung von  Osteoblasten  allseitig  direct  von  Markgewebe  um- 
geben. Diese  Reste,  anfangs  noch  ziemlich  regelmässig,  werden 
mehr  und  mehr  eingeschmolzen,  und  liegen  dann  ganz  unregel- 
mäasig  zerstreut  umher.  Erst  in  einer  ziemlich  grossen  Ent- 
fernung vom  Knorpel  beginnt  eine  spärliche  Anlagerung  von 
Knochensubstanz  an  diese  unregelmässigen  Inseln.  Die  Knochen- 
bildung bleibt  auch  jetzt  noch  gering,  die  Knorpel-Grundsubstanz- 
reste  überwiegen  erheblich  und  setzen  sich  weit  in  den  älteren 
Knochen  hinein  fort.  So  entsteht  ein  Gewebe,  welches  in  der 
Hauptsache  aus  Markräumen  mit  zahlreichen  Gefässen  besteht, 
zwischen  welchem  eingestreut  sich  sehr  spärliche,  dünne  Knochen- 
bälkchen,  meist  mit  einem  eingelagerten  Kern  von  Knorpel-Grund- 
substanz, befinden.  Die  Knochenbälkchen  liegen  sehr  unregel- 
mässig, ihre  Substanz  zeigt  keinen  lamellösen  Bau,  wie  er 
nach  Kölliker^  dem  normalen  endochondralen,  auf  Knorpelreste 
abgelagerten  Knochen  zukommt,  sondern  es  handelt  sich  um  eine 
sehr  grobfaserige  Substanz;  dieselbe  enthält  auch  viel  zahlreichere 
^)  Kolli ker,  Handbuch  der  Gewebebelehre  des  Heoschen,  Leipzig. 
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Korne,  welch'  letztere  grösser  sind,  nicht  die  ganz  typische 
Sternform  haben  und  dichter  bei  einander  liegen,  als  gewöbDlich, 
An  Stellen,  an  welchen  Brüche  stattgefunden  haben,  befinden 
sich  sowohl  in  der  Peripherie,  als  im  Centrum  grosse  Inseln  von 
hyalinem  Knorpel,  welche  makroskopisch  schon  zu  sehen  waren. 
Am  Rande  dieser  Knorpeliuseln  erkennt  man  den  directen  Ueber- 
gaug  der  Knorpelzellen  in  Knochenzellen.  Da  normalerweise 
beim  Callus  diese  Metaplasie  von  Knorpel-  und  Knochengewebe 
sich  findet,  so  ist  dieser  Befund  auch  hier  leicht  begreiflich, 
denn  die  Knorpelinseln  sind  als  knorpeliger  Callus,  in  Folge  der 
Fracturen  neu  entstanden,  aufzufassen. 

Einen  sehr  auffallenden  Befund  bilden  noch  zahlreiche,  in 
sämmtlichen  Knochen  sich  vorfindende,  nekrotische  Stellen.  Die- 
selben sind  unregelmässig  zerstreut  in  der  Nähe  der  Epiphyse 
sowohl,  wie  in  der  Mitte  des  Knochens,  unterhalb  des  Periosts, 
wie  mitten  im  Markgewebe.  Sie  bilden  grössere  oder  kleinere 
homogen  aussehende  Plaques,  welche  ohne  jeden  Uebergang  sich 
direct  in  gesundes  Gewebe  fortsetzen.  An. der  Nekrose  sind  alle 
Gewebsarten,  Markgewebe,  Knorpel  und  Knochen  betheiligt.  Ein- 
zelne Knochen-  und  Knorpelstückchen  sind  theil weise  in  die 
nekrotischen  Stellen  eingelagert;  dieser  Theil  ist  dann  selbst 
nekrotisch,  während  der  andere  Theil  desselben  Bälkchens, 
welcher  im  Gesunden  liegt,  normales  Verhalten  zeigt.  Am  Rande 
eines  solchen  nekrotischen  Heerdes  finden  sich,  den  abgestorbenen 
Knochenbälkchen  oder  Knorpelstückchen  anlagernd,  zahlreiche 
Kiesenzellen,  welche  als  Fremdkörper- Riesenzellen  aufzufassen 
und  damit  beschäftigt  sind,  die  Fortschaffung  der  abgestorbenen 
festen  Gewebe  zu  besorgen. 

Nachzutragen  ist  noch,  dass  den  Knochenbälkchen  meist 
eine  Lage  zierlicher  Osteoblasten  anliegt,  dass  sich  aber  auch 
sehr  zahlreiche  Osteoklasten  in  Lacunen  liegend  finden. 

Was  den  Kalkgehalt  der  Knochen  anlangt,  so  lässt  sich 
schon  aus  der  grossen  Weichheit  derselben  schliessen,  dass  der 
Kalkgehalt  erheblich  vermindert  ist.  Wie  weich  die  Knochen 
sind,  lässt  sich  auch  daraus  entnehmen,  dass  Knochenstückeben. 
welche  nur  einige  Tage  in  Müller^scher  Lösung  gelegen  hatten, 
sich  ganz  gut,  ohne  Schaden  für  das  Messer,  mit  dem  Mikrotom 
schneiden  Hessen.     Aber    auch    durch    die    mikroskopische    Be- 


433 

trachtuDg  derartiger  Schnitte  lässt  »ich  sicher  eine  Verininderung 
des  Kalkgebaltes  nachweisen.  Besonder»  deutlich  ist  dies  an  der 
primären  Verkalkungszone,  indem  sich  Kalkkörnchen  nur  ganz 
am  untersten  schmalen  Rand  der  hypertrophischen  Knorpclzellen 
vorfinden,  so  dass  die  primäre  Verkalkungszone  auf  ein  Minimum 
reducirt  erscheint. 

Was  die  Classificirung  des  geschilderten  Krankheitsbildes 
anlangt,  so  handelt  es  sich  um  einen  derjenigen  Fälle,  welche 
mit  dem  Namen  Osteogenesis  imperfecta  belegt  sind  und 
früher  allgemein  der  Rachitis  foetalis  zugerechnet  wurden. 
Wegen  der  ringförmigen  Auftreibungeu  an  den  Fractursteilen 
wurde    die  Krankheit  als  Rachitis   foetalis  annularis  bezeichnet. 

Die  foetale  Rachitis  spielte  in  früheren  Zeiten  überhaupt 
eine  grosse  Rolle;  die  meisten  Knochen-Erkrankungen  der  Neu- 
geborenen wurden  als  Rachitis  gedeutet.  Erst  in  neuerer  Zeit 
hat  man 'gelernt,  einzelne  wohl  charakterisirte  Krankheitsbilder 
von  der  Rachitis  zu  trennen  und  die  letztere  auf  einen  kleineren 
Rahmen  zu  beschränken.  Doch  hat  die  Lehre  von  der  foetalen 
Rachitis  manchen  Wechsel  erfahren,  ehe  man  auf  dem  heutigen 
Standpunkt  ankam.  Eine  genauere  Schilderung  der  Lehre  von 
der  foetalen  Rachitis  mit  Literatur-Angaben  findet  sich  bei  Jo- 
hannessen*). 

Es  erschienen  schon  in  den  70er  Jahren  Arbeiten,  welche 
sich  dagegen  aussprachen,  dass  die  bisher  als  Rachitis  gedeuteten 
foetaleoKnochen-Erkrankungen,  welche  sich  besonders  durch  kurze, 
plumpe  Extremitäten  auszeichneten,  wirklich  rachitischen  Ur- 
sprungs seien.  In  der  folgenden  Zeit  wurden  immer  mehr 
Stimmen  laut,  welche  dieselbe  Anschauung  vertraten;  es  wurde 
eine  keihe  von  Fällen  veröfTentlicht,  welche  bei  genauerer  Unter- 
suchung sich  als  grundverschieden  von  Rachitis  herausgestellt 
hatten.  Mit  Hülfe  des  Mikroskops  wurde  der  Knorpel  als  Sitz 
dieser  Erkrankung  erkannt,  und  es  wurden  nun  von  den  einzelnen 
Autoren  die  verschiedensten  Namen  für  diese  bestimmte  Erkrankung 
vorgeschlagen.  Einen  vorläufigen  Abschluss  fanden  die  Unter- 
suchungen   durch    die    bekannte    Monographie    Kaufmann's^). 

1)  Jobanoessen.  Chondro-Dyiitrophia  foetalis  hyperplasticft.      Ziegler^s 

Beiträge  Hand  23.   1898. 
^  Kaufmann,    Untersuchungen    über    die    so<renannte  foetale    Rachitis 

(Chondro-Dystrophia  foetalis)  Berlin  1802. 
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Derselbe  beschreibt  in  seiner  Arbeit  ausführlich  die  stattliche 
Anzahl  von  13  Fällen,  welche  er  selbst  zu  untersuchen  Gelegen- 
heit hatte,  und  bespricht  die  bis  dahin  erschienene  Literatur. 
Auf  Grund  seiner  Untersuchungen  kommt  er  zu  dem  Resultat, 
dass  es  eine  ziemlich  häufige  Skelet-Erkrankung  der  Neugeborenen 
giebt,  welche  mit  Rachitis  gar  nichts  zu  thun  hat;  dieselbe  tritt 
in  verschiedenen  Formen  auf,  aber  alle  haben  das  Gemeinsame, 
dass  es  sich  um  eine  primäre  Erkrankung  des  Knorpels  handelt, 
dessen  Wachsthum  in  verschiedener  Weise  gestört  ist.  Kauf- 
mann bezeichnet  die  Krankheit  mit  dem  Namen  Chondro-Dys- 
trophia foetalis  und  stellt  3  verschiedene  Formen  auf:  die 
malacische,  die  hypertrophische  und  die  hypotrophische. 

Durch  die  erwähnten  Arbeiten  wurde  eine  grosse  Reihe  von 
Fällen,  welche  früher  der  foetalen  Rachitis  zugezählt  waren, 
von  der  letzteren  abgeschieden  und  die  foetale  Rachitis  erheblich 
eingeschränkt. 

Die  im  Jahre  1882  und  1885  erschienenen  Arbeiten  von 
Kassowitz')  waren  geeignet,  in  anderem  Sinne  eine  Wendung 
in  der  Lehre  von  der  foetalen  Rachitis  hervorzubringen.  Auf 
Grund  von  umfassenden  Untersuchungen  stellte  derselbe  nehmlich 
die  Theorie  auf,  die  Rachitis  sei  nicht,  wie  bisher  angenommen, 
lediglich  auf  die  äusseren  Einflüsse  zurückzuführen,  welchen  das 
Kind  von  seinem  ersten  Lebenstage  ausgesetzt  sei,  sondern  schon 
während  des  foetalen  Lebens  sei  der  Keim  der  Krankheit  bei 
den  Kindern  vorhanden  und  er  entwickle  sich  Im  Laufe  der 
Zeit  mehr  und  mehr.  Er  stützt  sich  bei  Aufstellung  dieser 
Lehre  auf  Untersuchungen  einer  grossen  Zahl  von  Neugeborenen, 
von  denen  er  89,5  pCt.  als  mit  Rachitis  behaftet  gefunden  hatte« 
Die  Diagnose  wurde  von  ihm  nicht  immer  mikroskopisch  ge- 
stellt, sondern  stützte  sich  in  vielen  Fällen  auf  bestimmte 
äussere,  der  Rachitis  eigenthumliche  Merkmale.  Die  Befunde 
wurden  in  den  nächsten  Jahren  mehrfach  nachgeprüft,  einzelne 
Autoren  bestätigten  die  Kassowitz'schen  Angaben,  andere 
kamen  zu  etwas  abweichenden  Resultaten,  indem  sie  nur  bei  60  bis 
50  pCt.  angeborene  Rachitis  constatirten,  wieder  andere  dagegen. 

1)  Rassowitz,  die  normale  Ossification  und  die  Erkrankungen  desKnochen- 
Systems  bei  Rachitis  und  heriditärer  Syphilis.  Wien  1882  u.  1885. 
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wie  Qaisling^)  and  Leotz*)  fanden  viel  geringere  Zahlen, 
nehmlich  nur  11  pCt  Die  Verschiedenheit  dieser  Resultate  ver- 
anlasste nun  Tschisto witsch*)  zu  einer  sehr  eingehenden  Ar- 
beit über  diesen  Gegenstand;  er  veröffentlichte  im  vorigen 
Jahre  das  Resultat  seiner  zahlreichen  Untersuchungen.  Er 
kritisirt  vor  Allem  die  von  Eassowitz  angewendete  Methode, 
Rachitis  nur  nach  aussereo  Merkmalen  zn  diagnosticiren,  da  die 
angeführten  äasseren  Zeichen  nicht  für  Rachitis  charakteristisch 
seien.  Für  einzig  maassgebeod  hält  er  die  mikroskopische 
Untersuchung,  wie  sie  auch  von  Lentz  ausschliesslich  ange- 
wendet wurde.  Tschistowitsch  fand  bei  100  Neugeborenen 
in  72  Fallen  völlige  normale  Osteogenese,  15  Falle  stellten 
sich  als  typische  syphilitische  Knochen -Erkrankungen  heraus, 
13  Fälle  waren  theils  syphilis-  theils  rachitis- verdächtig. 

Es  folgt  aus  diesen  Untersuchungen,  welche  sich  auf  eine 
feste  Grundlage,  den  mikroskopischen  Befund,  stützen,  dass  die 
Kassowitz'scben  Angaben  von  der  Häufigkeit  der  intrauterinen 
Rachitis  nicht  aufrecht  zu  erhalten  sind;  es  folgt  ferner  daraus, 
dass  ein  grosser  Theil  der  Fälle,  welche  äusserlich  den  Eindruck 
von  Rachitis  macheo,  nicht  rachitischen  Ursprungs  sind,  sondern 
sich  mikroskopisch  als  syphilitische  Erkrankungen  feststellen 
lassen. 

Es  ist  somit  durch  die  Arbeit  von  Tschistowitsch  der 
foetalen  Rachitis  nicht  nur  wieder  der  Platz  angewiesen,  den  sie 
vor  den  Kassowitz'scben  Veröffentlichungen  inne  hatte,  sondern 
durch  Abscheidung  der  syphilitischen  Erkrankungen  ist  sie  sogar 
noch  erheblich  weiter  eingeschränkt  worden. 

Im  Jahre  1889  endlich  berichtete  Stilling^)  über  einen 
Fall  einer  eigenthümiichen  Knochen-Erkrankung,  welche  sich  durch 
die  Menge  von  intrauterin  entstandenen  Koochenbrüchen  aus- 
zeichnete. Da  auch  der  mikroskopische  Befund  von  dem  bei 
den  übrigen  foetalen  Knochen-Erkrankungen  üblichen  abwich,  so 

')  Quisliog.    Studien  über  Rachitis.  Archiv  für  Kinderheilkunde.   1S88. 

';  Lentz.  Osteochondritis  syphilitica  und  Rachitis  congenita.  J.  D.  Göt- 
tin j^en  1895. 

^)  T  schistowitscb.  Zur  Frage  von  der  angeborenen  Rachitis. 
Dieses  Archiv.    Bd.  148.  1897. 

*)  Stilling,  Csteogenesis  imperfecta.  Dies.  Archiv,  Bd.  115,  1889. 
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stellte  er  diese  Erkrankungsform  als  eine  selbständige  auf,  sonderte 
sie  von  der  foetalen  Rachitis,  zu  der  man  sie  bisher  rechnete, 
ab  und  bezeichnete  sie  mit  dem  schon  früher  von  Vrolik*) 
gebrauchten  Namen  Osteogenesis  imperfecta. 

Dass  auch  ächte  Rachitis  intrauterin  vorkommt,  ist  zunächst 
theoretisch  nicht  von  der  Hand  zu  weisen,  es  sind  aber  auch  Fälle 
davon  beobachtet  worden.  T sc histo witsch,  welcher  in  seiner 
3.  Gruppe  rachitis-ähnliche  Fälle  beschreibt,  erkennt  das  an. 
Auch  Paltauf)  berichtet  über  ächte  Rachitis  bei  Neugeborenen. 

So  sehen  wir,  dass  die  Lehre  von  der  foetalen  Rachitis  im 
Laufe  der  Zeit  manche  Wandlung  durchgemacht  hat,  dass  die 
foetale  Rachitis  zu  Zeiten  eine  grosse  Rolle  in  der  Pathologie 
spielte,  dass  sie  aber  jetzt  auf  einen  kleinen  Raum  beschränkt 
worden  ist  und  eine  offenbar  recht  wenig  häufige  Erkrankung 
darstellt. 

Wir  können  nach  dem  Gesagten  die  foetalen  Knochen- 
Erkrankungen  eintheilen  in  1.  ächte  Rachitis,  2.  Chondro-Dystrophia 
foetalis  mit  ihren  drei  Unterabtheilungen,  3.  syphilitische  Knochen- 
Erkrankungen,  4.  Osteogenesis  imperfecta.^ 

Was  die  bisherigen  Veröffentlichungen  über  die  letztere, 
uns  besonders  interessirende  Krankhoitsform  anlangt,  so  sind 
dieselben  recht  spärlich.  Stillin g,  welcher,  wie  erwähnt,  den 
letzten  Fall  im  Jahre  1889  beschrieb,  bringt  eine  Zusammen- 
stellung der  bis  dahin  beobachteten  Fälle,  zusammen  8;  ausser- 
dem erwähnt  Paltauf  in  seiner  Monographie  über  den  Zwerg- 
wuchs kurz  3  fremde  und  2  eigene  Beobachtungen.  Allen  Fallen 
gemeinsam  sind  die  grosse  Weichheit  der  Knochen,  die  zahlreichen 
Practuren  und  die  dadurch  hervorgerufenen  Verunstaltungen 
der  Extremitäten.  Die  makroskopische  Beschreibung  ist  in  ein- 
zelnen Fällen  sehr  sorgfältig;  sie  zeigen  die  grösste  üeberein- 
stimmung  mit  dem  Stilling'schen  Fall,  wie  mit  dem  unsrigen. 
Mikroskopisch  untersucht  sind  die  früheren  Fälle  nicht.  Die 
ersten  und  einzigen  diesbezüglichen  Untersuchungen  stammen 
von  Stilling. 

Derselbe   benutzte    zur    mikroskopischen  Untersuchung   das 

^  Cit.  nach  Stilling  (a.  a.  0.) 

^)  Faltauf.     Ueber  den  Zwergwuchs  in  anatomischer  u.  s.  w.  Beziehung. 
Wien  1891. 
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Schädeldach,  sowie  eine  T/bia  and  einige  Rippen.  Im  Schädel- 
dach fand  er  nur  an  einigen  kleinen  Stellen  spärliche  Knochen- 
bälkchen  entwickelt.  Dieselben  wichen  in  ihrer  Structur  nicht 
von  der  normaler  kindlicher  Knochen  ab.  Bei  Beschreibung  der 
Röhrenknochen  betont  Still ing  vor  allem  das  normale  Verhalten 
des  Knorpels,  an  welchem  sämmtliche  Zonen  gut  ausgebildet  waren, 
sowie  das  der  Knochen -Knorpelgrenze,  welche  in  gerader  Rich- 
tung ohne  Unregelmässigkeit  verlief.  Bezuglich  der  Diaphysen 
schreibj;  er:  „Der  weitaus  grösste  Theil  derselben  besteht  gar 
nicht  aus  Knochen,  sondern  au8  einem  Markgewebe,  in  dem 
man  formlich  nur  mit  Mühe  einige  der  den  kindlichen  Knochen 
charakterisirenden  geflechtartigen  Knochenbälkchen  zu  Gesicht 
bekommt.  Die  spärlichen  Knochentheilchen  sind  verkalkt,  ein- 
zelne zeigen  eine  unverkalkte  Randzone.  Die  Mehrzahl  der  das 
Gerüst  der  Tibia  zusammensetzenden  Pfeiler  besteht  aus  den 
ausserordentlich  breiten  Knorpel resten,  den  Richtungsbalkon, 
welchen  sich  nur  ganz  feine  Säume  jungen  Knochengewebes 
angelegt  haben.  Dieses  auffallende  Missverhältniss  zwischen 
Knorpelresten  und  neugebildetem  Knochen  findet  sich  am  aus- 
gesprochensten in  den  an  die  Ossificationslinie  angrenzenden 
Abschnitten,  doch  trifft  man  auch  in  den  mehr  central  gelegenen 
Partien  der  Diaphyse  sehr  breite  Knorpelstucke  ohne  jede 
bemerkenswerthe  Anlagerung  von  Knochensubstanz.  Etwas 
besser  ist  die  periostale  Knochenbildung,  so  dass  der  Knochen, 
was  er  überhaupt  an  Festigkeit  besitzt,  der  allerdings  dünnen 
Schale  von .  Periostknochen  verdankt.  An  den  Stellen  der  Frac- 
turen  und  Infractionen  findet  sich  Knorpelgewebe,  welches 
zum  Theil  directen  Uebergang  in  Knochen  aufweist." 

Dieser  Befund  stimmt  fast  genau  mit  dem  von  mir  oben 
geschilderten  überein. 

Die  mangelhafte  Anbildung  von  Knochengewebe  und  das 
Erhaltensein  grosser  Inseln  von  Knorpel-Grundsubstanz  bei  nor- 
malem Verhalten  der  Knorpel  sind  die  beiden  Fällen  gemein- 
samen und  das  Krankheitsbild  als  eigenartiges  kennzeichnenden 
Merkmale.  Einige  Unterschiede  zwischen  dem  Stillin g'schen 
und  unserem  Falle  bestehen  allerdings.  Zunächst  ist  in  dem 
letzteren  auch  die  Knochenbildung  von  Seiten  des  Periosts  eine 
so  spärliche,    dass    man   kaum   von  einer  Knochenschale  reden 
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kaoD.  Ein  zweiter  wichtiger  unterschied  ist  sodann  ge- 
geben in  dem  Vorhandensein  zahlreicher  nekrotischer  Stellen, 
welche  einen  sehr  aufifallenden  Befund  bilden.  Stilling  er- 
wähnt in  seiner  Beschreibung  nichts  von  derartigen  abgestorbenen 
Partien. 

Um  den  Beweis  zu  bringen,  dass  es  sich  in  den  geschilderten 
Fällen  wirklich  um  eine  Krankheit  eigener  Art  handelt,  ist  es 
nothig,  noch  etwas  genauer  auf  das  Verhalten  des  wachsenden 
Knochens  in  der  Norm  und  bei  pathologischen  Zuständen  ein- 
zugehen   und  die  etwa  sich  findenden  Unterschiede  festzustellen. 

Bekanntlich  geht  die  enchondrale  Knochenbildung  folgender- 
maassen  vorsieh:  Markgewebe  mit  Gefassen  dringt  an  der  Ossi- 
fications-Linie  in  die  primären  Verkalkungszonen  des  Knorpels 
ein  und  bringt  den  Knorpel  zum  grossen  Theil  zum  Schwund; 
die  Knorpel-Kapseln  werden  eröffnet,  die  Knorpel-Zellen  gehen 
zu  Grunde.  So  entstehen  die  primären  Markräume,  welche  ge- 
trennt werden  von  stehenbleibenden  Resten  der  Knorpel-Grund- 
substanz. 

Schon  in  diesen  primären  Markräumen  beginnt  alsdann  die 
Bildung  von  Knochen,  indem  sich  an  die  Wand  der  Markräume 
Osteoblasten  anlegen,  welche  feine  Lamellen  von  Knochen- 
substanz  bilden.  Die  Knorpel-Grundsubstanz,  welche  in  der 
Gegend  der  ersten  Markräume  meist  noch  ein  Gitterwerk  bildet, 
wird  weiter  aufgelost,  jedoch  bleiben  längliche,  der  Richtung 
des  ganzen  Knochens  parallel  verlaufende  Streifen  bestehen;  an 
diese  legen  sich  immer  mehr  Knochen-Lamellen  an.  So  ent- 
stehen kräftige,  im  Allgemeinen  längs  gerichtete  Knochen- 
bälkchen,  welche  in  ihrem  Innern  einen  Rest  von  Knorpel-Grund- 
substanz einschliessen.  Diese  primär  gebildeten  Knochen- 
Bälkchen  sind  keine  bleibenden  Bildungen,  sondern  werden  später 
bei  Bildung  der  Markhöhle  wieder  resorbirt,  und  mit  ihnen  auch 
die  Knorpel- Grundsubstanzreste.  Doch  hat  Kölliker  (a.a.O.) 
noch  bei  Sechszehnjährigen  einzelne  solcher  überbleibenden  Inseln 
nachgewiesen. 

Die  geschilderten  Knorpel -Grundsubstanzreste  kann  man 
schon  bei  den  gewöhnlichen  Färbe- Methoden  ziemlich  gut  er- 
kennen, sie  ßrben  sich  z.  B.  mit  Hämatoxylin  blau;  in  einzelnen 
Fällen   versagen   die  Methoden   aber,    wie  z.  B.  gerade   in  dem 
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von  mir  antersachten  Fall.  Ich  möchte  deshalb  ein  anderes 
Verfahren  zur  Darfitellung  derselben  empfehlen.  Von  der  Er- 
wägung ausgehend,  dass  Enorpel-Oewebe  sich  sehr  intensiv  mit 
polychromem  Methylenblau  färbt  und  auch  bei  starker  Ent- 
färbung die  Farbe  nicht  abgiebt,  versuchte  ich  eine  Doppel- 
färbung  mit  Methylenblau  und  van  Gieson's  Farbgemisch. 
Der  Versuch  gelang  und  die  Methode  giebt  gute  Bilder.  Man 
verfahrt  so,  dass  man  zunächst  ziemlich  intensiv  mit  Methylen- 
blau vorfärbt  und  die  Entfärbung  mit  Glycerinäther  und  Alcohol 
nicht  zu  stark  vornimmt.  Die  Schnitte  werden  dann  in  gewöhn- 
licher Weise  mit  Hämatoxylin  und  Pikrinsäurefuchsin  behandelt, 
abgewaschen  und  nun  in  Alcohol  differenzirt.  Im  Alcohol  wird 
jetzt  noch  sehr  viel  Methylenblau  abgegeben;  die  Schnitte  müssen 
so  lange  darin  bleiben,  bis  das  Knochen-Gewebe  roth  geworden 
ist  und  makroskopisch  kein  Methylenblau  mehr  enthält.  In  so 
behandelten  Schnitten  sind  der  Knorpel  und  sämmtliche  im 
Knochen-Gewebe  vorhandenen  Knorpel-Grundsubstanzrest«  in- 
tensiv blau,  das  Knochen-Gewebe  contrastirt  scharf  durch  seine 
leuchtend  rothe  Farbe.  Die  Kerne  der  Zellen  sind  braun,  Blut- 
körperchen u.  8.  w.  gelb.  Da  das  Knorpel-Gewebe  sich  sehr 
intensiv  blau  färbt,  so  eignet  sich  die  Methode  hauptsächlich  zu 
Uebersichts-Bildern. 

Von  dem  geschilderten  Modus  der  normalen  Knochen- 
bildnng  weicht  unser  Fall  in  ganz  erheblicher  Weise  ab.  Zu- 
nächst wird  die  Knorpel-Grundsubstanz  in  weniger  ausgiebiger 
Weise  resorbirt,  so  dass  grössere  Inseln,  und  diese  in  grösserer 
Zahl  übrig  bleiben,  dann  aber,  und  das  ist  das  Bemerkens- 
wertheste,  geht  die  Bildung  von  Knochen -Lamellen  in  sehr 
spärlicher  Weise  vor  sich;  nicht  schon  in  den  primären  Mark- 
räumen, sondern  ein  erhebliches  Stuck  vom  Ossifications- Rande 
entfernt,  legen  sich  die  ersten  Knochen-Lamellen  an  die  Peri- 
pherie der  Knorpel -Grundsubstanzreste  an.  So  entsteht  zwinchcm 
Knorpel  und  dem  ersten  Knochen-Bälkchen  eine  ziemlich  broito 
Zone,  in  welcher  sich  nur  Knorpel-Grundsubstanzreste  finden. 
Die  weitere  Resorption  dieser  Reste  ist  eine  unregelraäsHiKO,  «o 
dass  nicht  parallel  zur  Längsrichtung  gestellte  Streifen  übrig 
bleiben,  sondern  durchaus  unregelmässig  gestaltete  und  unro««l- 
massig  durcheinanderliegende   Inseln.     Legen   sich   nun   nachher 
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ao  letztere  Koochen-LamelleD  an,  so  bilden  auch  diese  unregel- 
mässig  durcheinander  liegende  Bälkchen.  Die  Knochenbalkchen 
selbst  sind  im  Verhältniss  zur  Norm  ausserordentlich  dünn  und 
haben  ein  grobfaseriges  Gefuge.  Die  Ephysen-Linie  ist  nicht 
ganz  regelmässig,  indessen  trennt  sie  scharf  Knorpel  und  Knochen. 
Der  Knorpel  selbst  ist  nicht  verdickt,  die  einzelnen  Zonen  nur 
wenig  von  der  Norm  abweichend. 

Im  Vergleich  mit  der  Norm  zeigt  also  unser  Fall  erhebliche 
Abweichungen;  es  fragt  sich  nun,  ob  dies  auch  beim  Vergleich 
mit  den  übrigen  Knochen-Erkrankungen  der  Fall  ist. 

Sehen  wir  zunächst   den  Befund   bei  Rachitis  genauer  an, 
so  werden  wir  erkennen,  dass  es  sich  bei  Rachitis  um  eine  ganz 
andere  Erkrankung  handelt.     Die  starke  Wucherung  des  Knorpels, 
welche   sich  bei  Rachitis  findet,    die   verbreiterte   Ossifications- 
Grenze,  das  ungleichmässige  Eindringen  des  Markgewebes  in  den 
Knorpel,    endlich  die  Bildung  des  charakteristischen,    osteoiden 
Gewebes,  alles  Erscheinungen,    von   welchen  bei   unserem  Fall 
keine  Rede  ist,  scheiden  die  beiden  Krankheiten  scharf  von  ein- 
ander.    Färbt  man  rachitische  Knochen  nach  der  angegebenen 
Methode,  so  kann  man  constatiren,  dass  auch  im  Verhalten  der 
Knorpel-Grundsubstanzreste    zwischen    beiden    Krankheiten    ein 
grosser   Unterschied   besteht.     Bei  Rachitis  findet   man   die   be- 
kannten  abgesprengten  Inseln  von  intactem  Knorpel  mit  Knorpel- 
Zellen  in  der  stark  verdickten  Ossifications-Zone ,  nirgends  aber 
findet  man  isolirte  Reste  der  Knorpel-Grundsubstanz  ohne  Zellen. 
Augenscheinlich    wird    die    Knorpel -Grundsubstanz    durch    den 
rachitischen  Process  langsam  völlig  aufgelöst,  während  im  Gegen- 
theil  die  bei  normaler  Ossification  zu  Grunde  gehenden  Knorpel- 
Zellen  zum  grossen  Theil  erhalten   bleiben.     Schön   kann   man 
bei    der  Methylen blau-Fuchsinfarbung   den    directen    Uebergang 
von    Knorpel- Zellen    in    Knochen -Zellen    durch    die    einzelnen 
Stadien  verfolgen.     Fassen    wir  eine   in  der  verbreiterten  Ossi- 
fications-Zone  liegende  Knorpel-Insel  in  das  Auge,  so  sehen  wir, 
dass  dieselbe,  in  der  Mitte  sich  intensiv  blau  färbend,  das  Ver- 
halten des  normalen  Knorpels  zeigt;    am  Rande  färbt  sich  die- 
selbe nicht  mehr  blau,    die  grossen,    neben  einander  liegenden 
Knorpel-Zellen  sind  durch  eine  homogene,  völlig  farblose  Zwischen- 
subü^tanz  von  einander  getrennt;  noch  etwas  weiter  entfernt  tritt 
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streifiges,  mit  Fuchsin  sich  stark  roth  färbendes  Gewebe  zwischen 
den  Knorpel-Zellen  auf:  die  RDorpel-Zelleo  betheiligen  sich  an 
der  Bildung  des  osteoiden  Gewebes;  an  anderen  Stellen  um- 
geben sich  die  Knorpel -Zellen  mit  einer  runden,  intensiv  roth 
sich  färbenden,  dichten  Schale:  sie  bilden  die  sogenannten 
Osteoid-Kugeln ;  die  zwischen  mehreren  solchen  Kugeln  gelegene 
Zwischensubstanz  verdichtet  sich  dann  immer  mehr,  färbt  sich 
ebenfalls  intensiv  roth,  und  geht  allmählich  in  wirkliche  Knochen- 
Bälkchen  über. 

Ebenso    wie    der   rachitische,  zeigt   auch    der   syphilitische 
Knochen    andere  Verhältnisse,  als  der  unserige,  wenn   sich  auch 
nicht  leugnen  lässt,  dass  gewisse  Aehnlichkeiten   bestehen.     Ich 
selbst    hatte  in  der   letzten   Zeit    nur   Gelegenheit  2  Falle    von 
syphilitischer  Knochen-Erkrankung  zu  untersuchen.     Die  Knochen 
waren    in    beiden    Fällen    sehr    stark     verändert:    es    war    be- 
reits zu   ausgedehnter  Zerstörung  des  Knorpels  mit  Epipbysen- 
liösung  gekommen,  so  dass  an  der  Ossificationslinie  weder  Knorpel- 
zellen, noch  Knorpel-Grundsubstanz  übrig  waren,  sich  hier  viel- 
mehr ein  zellreiches  Granulationsgewebo  befand.     In  den  älteren, 
nach   rückwärts   gelegenen  Partien  zeigten  die  Knochenbälkchen 
normales  Verhalten,    in   ihrem  Inneren    fand   sich  die  bekannte 
Insel  von  Knorpel-Grundsubstanz.     Zur  Zeit  ihrer  Bildung    war 
ofiTenbar  der  krankhafte  Process  noch   nicht  entwickelt  gewesen. 
Diese  sehr  weit  vorgeschrittenen  Fälle  sind  zum  Vergleiche  nicht 
geeignet,  und  ich  halte  mich  deshalb  bei    der  Beschreibung  der 
syphilitischen    Knochenveränderuogen    an    die    Darstellung    von 
Tschistowitsch  (a.  a.  0.);    derselbe  sagt    am    Schlüsse    seiner 
Beschreibung  der   luischen  Knochen-AfFectionen,    dass  dieselben 
hauptsächlich  durch   eine  verstärkte,  unregelmässige   Ablagerung 
von  Kalksalzen  in  dem  hypertrophischen  Knorpel,  durch  eine  be- 
deutende   Hemmung  in    der  Entwicklung    der  Knochenplättchen, 
darch  die  Resistenz  der  verkalkten  Knorpelbalken,  und  schliess- 
lich durch  das  Auftreten  von  Granulationsgewcbs-Heerden,  welche 
zu   regressiven    Veränderungen  neigen,    charakterisirt  sind.     Die 
Beschreibung  der  mangelhaften  Knochenbildung  und  des  Stehen- 
bleibens  der   Knorpel-GrundsubsUnzreste   hat   eine  entschiedene 
Aehnlichkeit  mit  der  unserigen,  indessen  bietet  unser  Fall  doch 
80  Crosse  und    wichtige   Unterschiede,   dass  man    beide   Formen 
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gut  von  einander  trennen  kann.  Zunächst,  und  dass  ist  von 
grosser  Wichtigkeit,  ist  von  einer  stärkeren  Ealkablagerong  im 
Knorpel  in  unserem  Falle  keine  Spur  zu  erkennen.  Dass  hier- 
von keine  Rede  sein  kann,  zeigt  schon  das  physikalische  Ver- 
halten, die  grosse  Weichheit  des  Knochens  und  Knorpels,  die 
Möglichkeit,  ganz  leicht  die  unentkalkten  Stückchen  su  schneiden; 
dann  aber  reichte,  wie  Mikrotomschnitte  von  nur  sehr  mangel 
haft  entkalktem  Knochen  lehrten,  die  Kalkablagerung  im  Knorpel 
nicht  nur  nicht  weiter  als  gewöhnlich,  und  war  auch  nicht 
unregelmässig,  vielmehr  entsprach  die  primäre  Verkalkungszone 
nur  dem  untersten  Saum  der  letzton  hypertrophischen  Knorpel- 
zellen. Die  Neigung  des  Knorpels  zu  verstärkter  Kalkablageroog 
ist  nach  Lentz  und  Tschistowitsch  eines  der  am  meisten  charak- 
teristischen Symptome  bei  hereditärer  Lues,  und  sie  ist  so  stark  aus- 
geprägt, dass  in  einzelnen  Fällen  die  primäre  Verkalkungszone  dop- 
pelt, ja  dreimal  so  breit  ist,  wie  unter  normalen  Verhältnissen. 
Ausser  dem  Fehlen  dieser  starken  Verkalkung  des  Knorpels  zeichnet 
sich  unser  Fall  noch  aus  durch  das  Fehlen  jener  an  Gummibiidungen 
erinnernden  Granulationsgewebs-Heerde,  welche  zu  regressivem  Zer- 
fall, Verfettung  u.  s.  w.  neigen.  Hiervon  ist  keine  Spur  zu  sehen. 
Dahingegen  finden  sich  zahlreiche,  ganz  anders  sich  verhaltende 
nekrotische  Partien,  welche  Knochen,  Knorpel  und  Markgewebe 
betreifen,  und  welche  gleichmässige  homogene  Heerde  ohne  irgend- 
welche Anhäufung  von  Zellen  in  der  Umgebung  darstellen.  Von 
derartigen  Nekrosen  erwähnt  Tschistowitsch  in  seinen  sämmt- 
liehen  Fällen  nichts.  Ich  glaube,  dass  diese  Unterschiede  so 
schwerwiegende  sind,  dass  man  trotz  einer  gewissen  Aehnlich- 
keit  doch  beide  Processe  trennen  muss,  zumal  da  in  unserem  Falle 
weder  anamnestisch,  noch  durch  Untersuchung  der  übrigen  Organe 
irgend  etwas  für  Lues  Sprechendes  sich  hat  nachweisen  lassen. 
Es  erübrigt  noch,  die  Chondro- Dystrophia  foetalis  zu  be- 
sprechen und  auf  etwaige  Unterschiede  hinzuweisen.  Sehen  wir 
von  der  hypertrophischen  Form  dieser  Erkrankung  ab,  einer  Form, 
von  welcher  nur  2  Fälle  bisher  beschrieben  wurden,  eine  von 
Kauffmann  (a.a.O.)  und  einer  von  Johannessen  (a.a.O.), 
und  welche  sich  wegen  der  excessiven  Wucherung  des  Knorpels 
überhaupt  nicht  mit  unserem  Fall  vergleichen  lässt,  sehen  wir 
ferner  ab  von    der  malacischen  Form,    bei   welcher  es    sich  um 
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cioe  Auflockerung  des  Enorpek  handelt,  was  bei  uns  ebenfalls 
nicht  zutrifft,  so  bleibt  nur  die  hypoplastische  Form  iibrig 
welche  wegen  ihrer  Häufigkeit  auch  am  meisten  Beachtung  ver- 
dient. 

Kaufmann  ')  bezeichnet  in  seinem  Lehrbuch  als  das  Wesent- 
liche der  Erkrankung  eine  mangelhafte  Knorpelwucherung  und  Un- 
fähigkeit desselben  zur  Bildung  von  Langsreihen.  Auch  die 
übrigen  Beobachter  heben  sämmtlich  die  mangelhafte  Ausbildung 
der  typischen  Zonen  am  wachsenden  Knorpel,  besonders  die 
sehr  mangelhafte  Reihenbildung  hervor.  In  seiner  Monographie 
über  Chondro- Dystr.  foet.  giebt  Kaufmann  auf  Tafel  |5  in  Fig. 
A  u.  E  mikroskopische  Bilder  dieser  Erkrankung;  die  sämmt- 
liehen  Zonen  des  wachsenden  Knorpels  sind  auf  einen  ganz 
schmalen  Streifen  beschränkt,  von  einer  Reihenbildung  der 
Knorpelzellen  ist  fast  nichts  zu  erkennen.  Das  Bild  ist  ein 
völlig  anderes,  als  in  unserem  Falle,  in  welchem  zwar  eine  ge- 
wisse Unregelmässigkeit  in  den  einzelnen  Knorpelzonen  vor- 
handen ist,  bei  welchem  aber  sämmtliche  Zonen  in  genügender 
Breite  ausgebildet  sind,  so  dass  die  Knorpel- Veränderung  voll- 
ständig zurücktritt  gegen  die  mangelhafte  Knochen-Entwicklung. 
Umgekehrt  ist  in  dem  Kaufmann'schen  Falle,  wie  ein  Blick 
auf  die  Abbildungen  lehrt,  eine  normale  Bildung  von  Knochen- 
substanz  vorhanden.  Es  legen  sich  in  den  ersten  Markräumen 
bereits  Knochen-Lamellen  den  Wandungen  an.  Man  kann  des- 
halb wohl  mit  Recht  sagen,  dass  auch  diese  beiden  Krankheiten 
nichts  mit  einander  gemein  haben. 

Es  erhellt  aus  dem  Gesagten,  dass  wir  es  bei  der  Osteo- 
genesis imperfecta  mit  einer  Krankheit  eigener  Art  zu  thun 
haben,  welche  von  den  bekannten  foetalen  Knochen-Erkrankungen 
durchaus  verschieden  ist  und  sich  durch  ihr  makroskopisches, 
wie  mikroskopisches  Verhalten  scharf  von  denselben  trennen  lässt. 

Ueber  das  Wesen  der  Krankheit  sind  wir  völlig  im  Un- 
klaren. Anamnestisch  hat  sich  bis  jetzt  nichts  feststellen  lassen, 
und  auch  aus  den  mikroskopischen  Bildern  lässt  sich  kein 
Schluss  auf  die  etwaigen  Ursachen   der  Veränderungen  ziehen. 

•)  Kaufmann,     Lehrbuch     der    speoiellen     pathologischen     Anatomie 
Berlin  1896. 
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Man  kann  die  Hypothese  aufstellen,  dass  durch  irgend  eine 
Schädlickeit,  welche  im  Blut  kreist,  die  Resorption  des  KnorpeU 
verzögert  und  vor  Allem  die  Bildung  von  Enochensubstanz  be- 
hindert wird.  Die  in  unserem  Falle  vorhandenen  Nekrosen 
lassen  sich  vielleicht  so  deuten,  dass  bei  verstärkter  Einwirkung 
jener  Schädlichkeit  die  Gewebe  so  sehr  beeinträchtigt  werden, 
dass  ein  Absterben  derselben  eintritt 


lieber  die  im  Malaischen  Arcliipel 
Yorkommeiiden  Malaria -Erreger  nebst  einigen 

Fiebercurven 

von 

Dr.  Max  Glogner, 

Stadtgeneesber  in  Samarang  (Java). 

Hierzu  Taf.  X.— XL 

Während  in  den  letzten  Jahren  die  Erreger  der  Malaria- 
Fieber  verschiedener  Tropengegenden  beschrieben  wurden,  fehlt 
bis  jetzt  eine  einigermaassen  genaue  Mittheilung  über  den  Malaria- 
Parasiten  aus  dem  Malaischen  Archipel,  einem  der  Hauptheerde 
der  Malaria-Erkrankungen.  Ich  möchte  mit  folgenden  Zeilen 
diese  Lücke  ausfüllen  und  an  der  Hand  einzelner  klinisch 
beobachteter  Fälle  über  dje  bereits  aus  anderen  Tropengegenden 
bekannten,  sowie  über  zwei  von  mir  selbst  gefundene  Erreger  be- 
richten, von  denen  der  eine  bereits  früher  in  diesem  Archiv 
Gegenstand  einer  näheren  Beschreibung  gewesen  ist. 

Im  Malaischen  Archipel  kommen  nach  meinen  Beobachtungen 

4  verschiedene  Malaria-Parasiten  vor,    welche   ich    auf  den  bei- 

,    folgenden  Tafeln    wiedergebe.     Die   Krankheitsfalle,  bei  welchen 

diese  Parasiten  gefunden  wurden,  zeigten  klinisch  bisweilen  die 

grösste  Aehnlichkeit,    während    sie   verschiedene  Erreger  beher- 


445 

bergten;  andere  waren  durch  denselben  Erreger  entstanden  und 
zeigten  doch  klinisch  grosse  Unterschiede. 

Der  erste  dieser  Malaria-Erreger  ist  der  in  Europa  und 
anderen  tropischen  Gegenden  vorkommeude  Tertian-Parasit,  der 
sich  in  den  rotfaen  Blutkörperchen  unter  Aufblähung  und 
Abblassen  derselben  mit  Pigmentbildung  entwickelt.  Bei 
der  Sporulation,  wie  dieselbe  auf  Tafel  X  Fig.  1  durch  die 
Ziem  aussehe  Chromatinfärbung  verdeutlicht  wird,  bilden 
sich  16 — 20  Sporen.  —  Dieser  Tertian-Parasit  veranlasst  zum 
Theil  unsere  Tertianfieber,  sowie,  wenn  er  in  demselben  Indi- 
viduum in  verschiedenen  Entwickelungs-Stadien  vorkommt,  die 
Quotidian-Fieber.  So  ist  in  Figur  1  ausser  den  Theilungsformen 
noch  eine  zweite  kleinere  Parasiten-Colonie  zu  sehen.  Die  Prä- 
parate, welche  diese  Abbildung  lieferten,  entstammen  dem  Blute 
eines  Chinesen,  welcher  an  einer  Tertiana  duplex  litt,  und  dessen 
Temperaturcurve  in  Tabelle  1  (S.  446)  gezeichnet  ist. 

Toa  Lie  Siek  war  seit  IS  Tagen  in  Samsrang.  Vor  vier  Jahren  wanderte 
er  nach  Java  ein  und  wohnte  erst  in  dem  gesunden  Djoija.  Er  giebt  an, 
seit  10  Tagen  an  Fieber  zu  leiden,  welches  t&glicb  um  11  Uhr  Morgens  mit 
KSitegefubl  anfängt;  während  der  Fieberseit  hat  er  Kopfschmerzen.  Die 
Milz  ist  leicht  vergrössert,  andere  Erscheinungen  sind  nicht  vorhanden.  Am 
12.  März,  Mittags  12  Uhr,  bei  beginnendem  Anfall,  wurde  das  Fingerblut 
untersucht.  Siebentägige  Gaben  von  1  g  Chinin  brachten  das  Fieber 
zum  Verschwinden. 

Etwas  ernster  gestaltete  sich  folgender  Fall,  der  demselben 

Tertian-Erreger  seine  Entstehung  verdankte: 

Die  Javanin  Kasmina  wurde  Ende  iSeptember  wegen  gonorrhoischer 
Urethritis  ins  Krankenhaus  aufgenommen,  sie  litt  daran  bereits  mehrere 
Monate,  hatte  aber  in  den  letzten  Jahren  kein  Fieber  gehabt.  Am  21.  De- 
cember  klagte  sie  über  Kopfschmerzen  und  Fieber,  und  gab  an,  dass  sie  be- 
reits seit  10  Tagen  an  leichtem  Fieber  litte;  die  Temperatur  am  21.  De- 
zember war  Morgens  um  8  Uhr  37,4°  C,  Mittags  5  Uhr  40,4  o  C.  Die 
Kranke  gab  an,  mit  den  täglich  wiederkehrenden  Fieberanfällen  ein  Gefühl 
von  Steifheit  in  den  Unterschenkeln,  Schmerzen  in  der  Herzgegend,  Ameisen- 
laufen in  den  Unterarmen  und  Unterschenkeln,  Kurzathmigkeit,  sowie  ein 
Vollgefühl  in  der  Magengegend  zu  verspüren.  An  beiden  Unterschenkeln  war 
leichtes  Oedem  vorhanden.  Der  Händedruck  war,  besonders  rechts,  stark  herab- 
gesetzt, Urin  enthält  Eiweiss,  seine  Menge  betrug  vom  2 1.— 2*2.  Decbr.  150  ccm, 
die  Farbe  war  rothbraun;  er  enthielt  mehrere  Cylinder  und  Epithelien.  Das 
Herz  war  nach  recht»  bis  zum  rechten  Sternalrand  vergrosserst,  systolische  Ge- 
räusche am  linken  Sternalrand,  Puls  in  Ruhe  128  p.m.,  Atbmung  36  p.m.,  Druck 
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mit  dem  von  Base  bischen  Manometer  gemessen,  ergab  für  Radialis  dextra 
175  mm,  Rad.  sinistra  185  mm,  Femoralis  dextra  190  mm,  Femoralis  sinistra 
200  mm.  Empfindongs-Qualitaten  überall  vorbanden.  Achilles-  und  Patellar- 
Reflexe  aufgehoben,  Dorsalflexion  beieer  Füsse  herabgesetzt;  die  Plantar- 
llexion  und  die  seitlichen  Bewegungen  der  Fasse  wurden  träge  ausgeführt,  der 
Gang  der  Kranken  war  schwerfallig  und  steif.  Sie  bekam  am  2U  Docember 
ein  Laxans,  Nitroglycerin  und  t&glich  1  gr  Chinin.  Vom24.  December  an  war 
sie  bereits  fieberfrei,  die  Kurzathmigkeit,  die  Schmerzen  in  Armen,  Beinen  und 
Herzgegend,  sowie  das  Ameisenlaufen  Hessen  bald  nach.  Am  30.  December 
wurde  der  Blutdruck  aufgenommen:  Radial,  dextra  150  mm,  sinistra  160  mm, 
Femoralis  dextra  130  mm,  sinistra  200  mm.  Das  Herz  war  am  30.  December 
nicht  mehr  yergr5ssert;  Athmung  20  p.  m.,  Puls  96  p.  m.  Die  Kranke 
blieb  fieberfrei  bis  zum  28.  Januar;  an  diesem  und  dem  folgenden  Tage 
bekam  sie  kurze  Fieberanßille,  ohne  Zweifel  ein  Recidiv  des  ersten  Tertian- 
Hebers.  Die  Urinmenge  nahm  unter  Milchdi&t  allmählich  zu,  das  Eiweiss 
schwand,  Puls  und  Athmung  schwankten  im  Januar,  Februar  und  März 
zwischen  90  und  110  p.  m.,  bezw.  20 — 28  p.  m.  bei  normaler  Temperatur. 
Die  motorischen  Störungen  Hessen  allmählich  nach.  Die  Kranke  wurde 
im  Mai  gebeilt  entlassen. 

Dieser  Fall  unterstützt  die  früher  in  diesem  Archiv  ausge- 
sprochene Behauptung,  dass  die  Malaria- Erreger  die  Beri-Beri- 
Krankheit  hervorzubringen  im  Stande  sind.  —  Interessant  und 
bemerkenswerth  ist  die  auffallend  günstige  Wirkung  des  Nitro- 
glycerin auf  die  Herzvergrösseruug,  die  ohne  Zweifel  durch 
das  die  Krankheitserreger  tödtende  Chinin  kräftig  unterstützt 
wurde.  Ich  habe  diesen  günstigen  Einfluss  des  Nitroglycerin 
auf  das  Herz  bei  der  vaso-constrictorischen  Form  der  Beri- 
Beri  wiederholt  beobachtet;  die  vorstehende  Beobachtung  liefert 
einen  weiteren  Beweis  für  die  Anschauung,  dass  die  Dilatation 
des  Herzens,  besonders  die  des  rechten,  durch  eine  Zusammen- 
ziehu'ng  der  Lungen-Blutgefässe  verursacht  sein  kann.  —  Dass 
eine  solche  Gefassspannung  in  einzelnen  Gefässen  bei  Kamina 
vorhanden  war,  Hess  der  erhöhte  Druck  in  der  Femoralis  ver- 
muthcn.  Taf.  X,  Fig.  2  stammt  vom  Fingerblut  dieses  Falles.  — 
Der  zweite  im  Malaischen  Archipel  vorkommende  Malaria- 
Erreger  ist  ein  schwach  pigmentirter,  endoglobulär  sich  ent- 
wickelnder  Organismus,  wie  ihn  Taf.  X  Figur  3  darstellt;  er  ist 
kleiner  als  der  vorige,  und  bildet  nur  wenige  Sporen,  die  sich  in 
dem  im  Allgemeinen  nur  wenig  alterirten  Blutkörperchen  von 
einander  ablösen ;  bei  A  in  Figur  3  ist  eine  derartige  Theilungs- 
form  wiedergegeben. 
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Der  Fall,  der  mir  Figur  3  lieferte,  war  der  20 jährige  Chinese  Lauw 
Soe  Sing.  Er  gab  an,  seit  einem  Monat  an  täglich  wiederkehrenden 
Fiebern  zu  leiden,  welche  jeden  Abend  um  7  Ohr  mit  Schüttelfrost  anfingen 
und  um  8  Uhi*  unter  Schweissausbruch  endeten;  während  der  übrigen  Zeit 
des  Tages  blieb  er  fieberfrei.  In  der  Fieberzeit  fühlte  er  überall  heftige 
Schmerzen  und  Schwere  in  den  oberen  und  unteren  Extremitäten,  sowie 
Kurzathmigkeit;  seit  3  Wochen  waren  die  Unterschenkel  gelähmt,  nach 
5tägigem  Fieber  konnte  er  ohne  Hülfe  nicht  mehr  laufen.  Vor  dem  Fieber 
war  er  vollständig  gesund.  Die  Temperatur  war  bei  dem  ersten  Besuch 
um  8^  Uhr  Morgens  37,2 ^^  C.  Die  Bewegung  heider  Fasse  war  vollständig 
aufgehoben,  die  der  Unterschenkel  schwerßllig.  Der  Händedruck  war  stark 
herabgesetzt,  Sensibilitäts-Störungen  fehlten,  Achilles-  und  Patellar-Refleze  auf- 
gehoben. Patient  hatte  täglich  einmal  guten  Stuhlgang,  Urinabscheidung 
gut,  Ei  weiss  nicht  vorhanden.  Der  Puls  betrug  bei  oben  angegebener  Tempe- 
ratur von  37,2,0  q,  120  p.  m.,  Athmung  24  p.  m.  Das  Herz  war  bis  zur  Mitte  des 
Sternum  vergrossert,  an  der  Mitralis  systolische  Geräusche.  Milz  palpabel, 
weich,  nach  oben  reichte  die  Dämpfung  bis  zur  6.  Rippe.  Abends  besuchte 
ich  den  Patienten  zum  zweiten  Male  in  seiner  Wohnung,  und  fand  Temperatur 
37,7<^G.,  Puls  140  p.m.;  es  wurden  einige  Fingerblut-Präparate  angefertigt. 
Um  7^  Uhr  war  die  Temperatur  39,3 <)  C.  Patient  erhielt  denselben  Abend 
1  g  Chinin,  die  folgenden  6  Tage  dieselbe  Dosis,  das  Fieber  kehrte  nicht 
zurück,  zugleich  waren  Schmerzen  und  Kurzathmigkeit  verschwunden.  Die 
Lähmungen  gingen  unter  elektrischer  Behandlung  und  kräftiger  Diät  zurück. 
Nach  2^  Monaten  war  Patient  gebeilt.  Auch  dieser  Fall  beweist,  dass  zu 
den  Ursachen  der  Beri-Beri  die  Malaria-Erreger  gehören. 

Der  eben  besohriebene  und  in  Figur  3  dargestellte  Parasit 
war  ohne  Zweifel  von  quotidianer  EntwickeluDg ;  in  einer  grossen 
Zahl  von  Präparaten,  welche  untersucht  wurden,  fanden  sich 
Parasiten  von  derselben  Grösse;  einzelne  spärliche,  etwas  früher 
gereifte  Exemplare,  die  sich  zur  Sporulation  anschickten,  sowie 
einzelne  Jugendformen  zeigte  nur  der  bereits  um  6  Uhr  be- 
ginnende Anfall.  Dieser  Parasit  kommt  im  Allgemeinen  selten 
zur  Beobachtung.  — 

Der  dritte  der  hier  vorkommenden  Malaria-Erreger  ist  der 
in  anderen  Tropengegenden,  häufig  in  Italien  bei  den  Herbst- 
und  Sommerfiebern  beobachtete  Ringelparasit,  von  R.  Koch  als 
der  eigentliche  Tropen-Malaria-Erreger  bezeichnet,  dessen  Spo- 
rulation ich,  ebenso  wie  andere  Beobachter,  im  Fingerblut  nicht 
beobachten  konnte.  Die  grössten  im  Fingerblut  vorkommenden 
Ringelparasiten  sind  von  der  Grösse  |  eines  rothen  Blutkörpers. 
Er  kommt  im  Malaischen  Archipel  sehr  häufig  zur  Beobachtung 
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und  bringt  Fieber  hervor,  welche,  wie  R.  Koch  zuerst  nach- 
wies,  von  tertianem  Typus  sind.  Tabelle  1  (S.  446)  und  2 
(S.  448)  liefern  hierfür  Beweise.  — 

Gewissermaassen  als  Anhang  zu  der  Beschreibung  des  letzten 
Malaria- Erregers  möchte  ich  die  halbmondförmigen  Ge- 
bilde erwähnen,  welche  hier  im  Allgemeinen  nicht  allzu  häufig 
beobachtet,  aber  in  einzelnen  Fällen  in  grosser  Anzahl  im  Blut 
vorhanden  sind.  Figur  4  bringt  diese  Gebilde  zur  Anschauung 
von  folgendem  Krankheitsfall: 

Der  Javane  Tomerto  wurde  am  16.  November  im  Krankenbause  auf- 
genommen. Er  theilte  nur  mit,  dass  er  seit  8  Tagen  an  Fiebern  litte,  welche 
jeden  Tag  um  3  Uhr  Mittags  anfingen  und  um  12  Uhr  Nachts  endeten.  — 
Er  klagte  über  ein  Gefühl  von  Schwere  im  Kopf,  Appetit  gut,  Stohlgang 
regelmässig,  Milz  leicht  vergrössert.  Am  16.,  17.  und  18.  November  hatte  er 
leichte  Mittagsfieber,  die  Temperatur  überstieg  39,5^  G.  nicht;  im  Finger- 
blut,  welches  am  18.  November  Mittags  um  12  Uhr  untersucht  wurde,  wurde 
eine  grosse  Anzahl  der  Sichelformen,  sonst  aber  keiner  der  andern  Parasiteu 
gefunden.  Patient  erhielt  8  Tage  lang  täglich  1  g  Chinin;  das  Fieber 
schwand  am  3.  Tage  der  Chinin-Behandlung,  am  8.  Tage  waren  nur  noch 
spärliche  Sichelformen  nachzuweisen.  Patient  verliess  bald  das  Krankenbaus 
und  konnte  leider  nicht  weiter  beobachtet  werden. 

Ich  wage  es  aus  der  Beobachtung  von  10  Fällen  nicht 
mit  Sicherheit  anzugeben,  ob  dieser  Parasit  eine  quotidiane  oder 
tertiane  Entwickelung  besitzt;  da  die  Sporulations-Formen,  sowie 
die  grösseren  Parasiten  mit  Vorliebe  im  Milzblut  sich  aufzu- 
halten pflegen  und  die  Bestimmung  des  Fiebertypus  unter  solchen 
Verhältnissen  aus  der  Fingerbiut-Untersuchung  mit  grossen 
Schwierigkeiten  verbunden  ist.  Die  kleinen  und  mittelgrossen 
Formen  erwiesen  sich  als  Plasmaringe,  die  fast  die  Grösse  eines 
rothen  Blutkörperchens  erreichten.  Sie  liegen  auf  oder  an  rothen 
Zellen;  die  eine  Hälfte  der  Parasiten  befindet  sich  bisweilen 
unter  der  betreffenden  rothen  Blutzelle,  und  dann  hat  es  den 
Anschein,  als  ob  diese  Gebilde  eine  Halbmondform  besässen. 
Im  Allgemeinen  ist  der  Kern  bei  den  jungen  Formen  schwer  zu 
erkennen,  bei  den  grossen  und  den  Theilungsformen  erscheint 
er  als  runder  oder  als  eine  Anzahl  runder  weisser  Flecke, 
wie  die  Figur  6  vom  Milzblut  des  Kertodjojo  darstellt.  Eine 
Chromatinfarbung  ist  mir  niemals  gelungen,  wohl  eine  nicht 
allzu  starke  Färbung  des  Plasma  durch  Methylenblau.  Dieser  Parasit 
ßrbt  sich  ohne  Zweifel  schwerer,    als    die    anderen    erwähnten 


451 

T*tMdle3. 


452 

Malaria- Erreger.  Ich  fand  denselben  mittels  der  Zieman'schea 
Chromatinfarbung,  nachdem  ich  die  Präparate  eine  Stunde  in 
eine  1  pCt.  Methylenblau-Lösung  mit  einer  0,1  pCt.  Eosio- 
lösung  im  Yerhältniss  von  1 : 6  gelegt  hatte.  Wenn  man  nun 
bedenkt,  dass  das  Plasma  der  anderen  Malaria-Erreger  mit  der- 
selben Farbstofflösung  in  viel  kürzerer  Zeit,  ^ — ^  Stunde,  om 
vieles  intensiver  sich  färbt,  so  darf  man  wohl  den  Schlass 
ziehen,  dass  dieses  unpigmentirte  Plasmodium  zum  Methyleoblau 
ein  geringeres  Anziehungsvermögen  besitzt,  als  die  anderen. 
Was  dasselbe  aber  ganz  besonders  von  den  anderen  unterscheidet, 
ist  der  Mangel  an  Pigment;  weder  die  Theilungs-,  noch  die  jungeo 
Formen  zeigen  Pigment.  Bei  einzelnen  gefärbten  Exemplaren 
bemerkt  man  bisweilen  ein  körniges  Plasma,  welches  bei 
nicht  allzustarker  Vergrösserung  eine  Pigmentbildung  vor- 
täuschen  kann. 

Figur  4  stammt  von  dem  Javanen  Kertodjojo.  Sein  Milzblut  wurde  am 
16.  Juni  Mittags  5  Uhr  untersuctit  Patient  tbeilte  mir  mit,  dass  er  bereits 
seit  10  Tagen  an  Fieber  litte,  welches  Tag  und  Nacht  anhalte;  er  iilagte 
über  Kopfschmerzen.  Die  Milz  war  bis  zur  Nabel  hohe  vergrössert.  Nach  täglichen 
Chinin-Dosen  von  1  g  trat  bald  Entfieberung  ein,  wie  dies  Tabelle  4  mit 
der  Temperaturcurve  zeigt.  — 

Schwerer  war  folgender  Fall; 

Tjitronello,  ein  junger  Jairane,  war  aus  den  Goldminen  Ton  Celebes  kraok 
nach  Java  zurückgekehrt.  Er  hatte  9  Tage  an  F^ieber  gelitten,  und  es  hatte 
sich  zugleich  mit  dem  Fieber  eine  L&hmung  der  oberen  und  unteren  Ex- 
tremitäten eingestellt.  Vor  3^  Monaten  wurde  er  ins  hiesige  Krankenhaus 
aufgenommen,  Fieber  wurde  nicht  mehr  beobachtet.  Die  einzigen  Storan^n, 
die  nachgewiesen  werden  konnten,  bestanden  in  Parese  der  üoterschenkel- 
und  Vorderarm-Muskeln;  Herz  gesund,  Milz  nicht  vergrössert  Unter 
elektrischer  Behandlung  gingen  die  motorischen  Störungen  zurück,  so- 
dass er  fast  geheilt  war,  als  plötzlich  am  17.  Juni  hohes  Fieber  eintrat. 
welches  trotz  täglicher  Chiningaben  von  1 — 3  g  11  Tage  die  Form  einer 
Febris  continua  remittens  zeigte,  darnach  in  eine  Febris  quotidiana  über- 
ging, und  unter  Methylen-Gebrauch  nach  34  Tagen  mit  Heilung  endete.  Die 
Milz  war  in  den  ersten  Tagen  bereits  deutlich  geschwollen;  mit  Ausnahme 
von  heftigen  Kopfschmerzen  und  in  der  letzten  Fieberwoche  auftretenden 
Collaps-Erscheinungen  wurden  andere  bemerkenswerihe  Erscheinungen  nicht 
beobachtet.  Am  17.  Juni  Mittags  um  13  Öhr  wurde  das  Fingerblul  unter- 
sucht und  eine  grosse  Anzahl  der  in  Figur  7  gezeichneten  Parasiten  ST«* 
funden.  In  der  letzten  Fieberwoche,  sowie  nach  Ablauf  des  Fiebers  var 
der  Blutbefund  negativ. 
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Der  vierte  der  hier  vorkommenden  Parasiten,  den  ich 
ebenfalls  zu  den  Malaria-Erregern  zählen  möchte,  ist  der  froher 
in  diesem  Archiv  bereits  beschriebene,  stark  pigmentirte  Milz- 
Parasit.  Ich  fand  denselben  bei  einer  grossen  Zahl  fiebernder 
Beri-Beri-Kranker  im  Anfang  der  Erkrankung  im  Milzblut.  Im 
Fingerblut  ist  er,  wie  ich  mich  später  nach  der  ersten  Be- 
schreibung überzeugen  konnte,  nur  in  den  allerschwersten  Fällen 
zu  finden,  und  zwar  nur  seine  kleinsten  Formen.  Eine  Färbung 
ist  mir  nicht  gelungen,  so  dass  auch  die  Art  seiner  Fortpflanzung 
nicht  mit  erforderlicher  Sicherheit  festzustellen  war.  Es  sind 
rundliche,  stark  pigmentirte  Gebilde  mit  weissem  Plasma.  Das 
Pigment  befindet  sich  im  lebenden  Parasiten  in  starker  Bewegung: 
auf  eine  nähere  Beschreibung  verzichte  ich  und  verweise  auf 
das  früher  Mitgetheilte. 

Der  Fall,    von   dem  Figur  8  entstammt,  war  der  folgende: 

Der  Araber  Sech  Mobamed  wurde  Mitte  Juni  ins  Krankeohaas  wegen 
leichter  Fieberannille  aufgenommen ;  er  tbeilte  mit ,  dass  das  Fieber  um 
3  Uhr  Mittags  anfange,  bereits  14  Tage  anhielte,  und  dass  er  in  der  Fieber- 
zeit, die  bis  in  die  Nacht  hineinreiche,  heftige  Schmerzen  in  den  Unter- 
schenkeln Yerspüre.  Milz  war  vergrössert,  Temperatur  am  16.  Juni  Morgens 
37,4,  Mittags  5  Uhr  38,1  <)  C,  er  bekam  jeden  Morgen  1  g  Chinin.  Nach 
Gtägigem  Ghiningebrauch  blieb  das  Fieber  aus;  die  Temperaturen  waren 
bis  zum  22.  Juni  die  folgenden: 

17.  Juni  37,4—38,40  C, 

18.  ,     37,4—37,90  C, 

19.    „    37,6—37,90  a, 

20.  „     37,4—37,60  C, 

21.  „     37,2—37,90  C, 

22.  „     37,4—38,20  C. 

Am  25.  Juni  klagte  er  über  ein  Gefühl  von  W&rme  und  Ämeisenlaofen 
in  den  Unterschenkeln,  der  Gefühls-  und  Ortsinn  war  an  beiden  Uater- 
schenkeln  vollsiändig  aufgehoben,  der  Temperatursinn  war  links  Torhanden, 
reckts  für  Wärme  herabgesetzt,  ebenso  war  der  Drucksinn  aufgehoben. 
Patellar- Reflexe  rechts  herabgesetzt,  links  deutlich  vorhanden,  er  fühlte 
Schwere  in  den  unteren  Extremitäten  und  lief  etwas  steif.  Die  Bewegungen 
der  Fusse  wurden  schwerfällig  ausgeführt.  Puls  war  beschleunigt,  96  p.  o. 
in  Ruhe,  Athmung  32  p.  m.,  der  Blutdruck  wie  folgt:  Rad.  sinistra  230  min, 
dextra  180  mm,  Femoralis  sin.  und  dextra  230  mm.  Es  bestand  demnach 
eine  Zunahme  des  Blutdrucks  in  den  untersuchten  Arterien.  Stuhlgang  und 
Blasen-Function  normal,  im  Urin  kein  Ei  weiss,  am  Herzen  sonst  keine 
krankhaften    Erscheinungen.     Der   Kranke  bekam  Chiuin-Nilrogiycerin   und 
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warme  B&der.  Der  Puls  blieb  bis  Mitte  Augpost  leicht  beschleunigt,  Athmung; 
normal.  Die  Temperatur  zeigte  bisweilen  abendliche,  leichte  Erhebungen 
bis  37,9°  C.  Die  motorischen  und  sensiblen  Störungen  zeigten  ebenfall 
Besserung,  Ameisenlaufen  und  Schmerzen  waren  viel  geringer,  auch  die 
Schwere  in  den  Gliedern  hatte  nachgelassen,  bis  im  August  wieder  etwas 
höheres  Fieber  eintrat  und  damit  auch  Knrzathmigkeit,  Gefühl  von  Schwere 
in  den  unteren  Extremit&ten  sich  zeigten.  Die  Temperaturen  waren  die 
folgenden : 

16.  August  37,4— 38,3«  C, 

17.  ,         37,2— 38,1 0  C, 

18.  ,         37,1—38,40  C, 

19.  „         37,6-38,50  C. 

Der  Kranke  wurde  nun  mit  Methylenblau,  4  mal  täglich  mit  0,1  g  Nitro- 
glycerin und  warmen  Bädern  behandelt.  Vom  20.  August  blieb  das  Fieber 
aus;  im  September  und  October  gingen  alle  Erscheinungen  allmählich  zu- 
rück, sodass  er  Ende  October  gesund  entlassen  wurde. 

Tafel-Erklärung. 

Taf.  X.  Fig.  1.      Tertiana  duplex.    Fingerblut.  Nach  Zie mann,    a)  Thei- 

lungsformen  mit  carminvioletten  Chromatinkörnern;  b) 
Jagendformen;  c)  steriler  Parasit;  d)  Lymphocyt;  e) 
rothes  Blutkörperchen. 

Flg.  2.  Fingerblut.  Vergr.  1 : 1 180.  a)  grosser  pigmentirter 
Tertiana-Parasit;  b)  Jugendformen;  c)  Lymphocyt;  d) 
rothes  Blutkörperchen. 

Fig.  3.  Fingerblut.  Vergr.  1 :  1180.  a)  Theiiungsform  des  kleinen 
wenig  pigmentirten  Quotidian-Parasiten;  b)  grosse  Formen 
▼or  derSporulation;  C;  Jugendform;  d)  multinucl.Leukocyt; 
e)  kleiner  Lymphocyt;  f)  grosser  Lymphocyt;  g)  rothes 
Blutkörperchen. 

Fig.  4.  Chrom  atinfärbung  nach  Zie  mann.  Fingerblut.  Vergr. 
1 :  1180.  a)  Ringelformen  mit  carmin- violetten  Chromatin- 
Körnchen;  b)  Lymphocyt,  c)  multinucleärer  Leukocyt; 
d)  rothes  Blutkörperchen. 

Taf.  XL  Fig.  5.    Malaria  -  Fingerblut.     Vergr.    1:1180.     a)   Sicbelformen; 

b)  multinucleär.  Leukocyt;  c)  rothes  BlutkörpercheD. 

Fig.  6.  Malaria-Intermittens.  Milzblut.  Vergr.  1 :  925.  a)  Tbei- 
lungsformen  des  unpigmentirten  Parasiten;  b)  grosse 
Formen;  c)  kleine  Formen;  d)  mittelgrosse  Formen;  e) 
Lymphocyt;  f)  multinucl.  Leukocyt;  g)  roth.  Blutkörperch. 

Fig,  7.  Malaria  continua.  Fingerblut.  Vergr.  1  :  925.  a)  kleine 
Formen    der    unpigmentirten  Parasiten;    b)   Lymphocyt; 

c)  multinucl.  Leukocyt;  d)  rothes  Blutkörperchen. 

Fig.  8.  Milzblut  Vergr.  1:1180.  a)  stark  grobkörnig  pigmen- 
tirter  grosser  Milz-Parasit;  b)  kleinere  Formen;  c)  mittel- 
grosse Formen;  d)  Leukocyt;  e)  Lymphocyt;  f)  eosino- 
phile Zelle;  g)  rothes  Blutkörperchen. 

Nach  Zeichnungen  von  W.  H.  Tolsma  in  Samarang. 


A.rch.  t  patbol.  Aoat.  Bd.  158.  Hft.  3.  30 
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XXI. 

Zn  Gimsteii  der  Axeneyllnder-Tropfen 


Yon 
Prof.  E.  NeumaDn 

in  Königsberg. 


Durch  die  neuen,  wichtigen  Untersuchungen  von  Apäthy 
und  von  Bethe,  welche  die  bereits  von  v.  Kupffer  mit  einer 
besonderen  Färbungs-Methode  erhaltenen  Resultate  bestätigt  und 
erweitert  haben,  scheint  der  Beweis  für  die  lange  Zeit  streitige 
Existenz  feinster  Fibrillen  innerhalb  des  Axencylinders  der 
Nervenfasern  endgültig  erbracht  zu  sein.  Die  Frage,  ob  der 
Axencylinder  aus  einer  im  physikalischen  Sinne  festen  oder 
aus  einer  flüssigen  Substanz  besteht,  ist  hiermit  gleichzeitig  in- 
soweit erledigt,  als  die  „feste''  Beschaffenheit  jener  Fibrillen  den 
meisten  Forschern  als  selbstverständlich  erscheinen  wird,  und 
diese  Ansicht  auch  in  den  Beobachtungen  der  genannten  Autoren 
eine  thatsächliche  Unterstützung  findet;  über  die  physikalische 
Beschaffenheit  der  die  Fibrillen  umhüllenden  und  zwischen  sie 
eingelagerten  Peri-  oder  Interfibrillär-Substanz,  auch  von  Ein- 
zelnen als  Neuroplasma  oder  Axoplasma  bezeichnet,  fehlt  es  uns 
dagegen  noch  immer  an  sicheren  Aufschlüssen. 

Auch  Apdthy  und  Bethe  drücken  sich  in  dieser  Be- 
ziehung unbestimmt  aus,  sie  scheinen  jedoch  mehr  der  Annahme 
eines  flüssigen  Zustandes  zuzuneigen.  Der  erstere  sagt  in  seiner 
grossen  Arbeit  (Mittheilungen  aus  der  Zoolog.  Station  zu  Neapel, 
Bd.  XII,  S.  558,  1897):  „Alles  zusammengenommen,  kann  ich 
heute  weder  für  die  flüssige,  dann  ölartige,  noch  für  die  feste, 
dann  wachsartige  Beschaffenheit  der  Perifibrillär-Substanz  ent- 
scheidende Beweise  beibringen''  und  an  anderer  Stelle  (ibid. 
S.  631):  „Das  sogen.  Axoplasma  besteht  aus  einer  mehr  oder 
weniger  wasserreichen,  und  deshalb  bald  festeren,  bald  nahezu 
flüssigen  oder  sogar  ganz  flussigen  Interfibrillär-Substanz  mit 
den  in  sie  eingebetteten,  leitenden  Primitivfibrillen." 
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Bei  he  erwähnt  in  seiner  letzten,  gemeinschaftlich  mit 
Honckeberg  veröffentlichten  Studie  Ober  die  Degeneration 
der  markhaltigen  Nervenfasern  (Arch.  für  mikrosk.  Anat.,  Bd.  54, 
1899)  als  Beweis  für  die  „geringe  Consistenz^  der  Perifibrillär- 
Substanz  gegenüber  den  Fibrillen  das  von  ihm  bei  Carcinus 
Maenas  beobachtete  „Zusammenfliessen  derselben  zu  Perlen 
um  die  Fibrillen  als  Axe^  und  giebt  an,  dass  bei  der  Degene- 
ration von  Nervenfasern  nach  Durchschneidung  die  Perifibrillär- 
Substanz  einer  „Gerinnung^  unterliegt,  woraus  sich  wohl  auch 
folgern  lässt.  dass  er  einen  flüssigen  oder  annähernd  flüssigen 
Zustand  als  den  dieser  Substanz  normal  zukommenden  betrachtet. 

Es  ist  ersichtlich,  dass  es  mit  diesen  Aeusserungen  von 
competentester  Seite  im  Einklänge  steht,  wenn  ich  vor  einiger 
Zeit,  als  mir  die  Forschungen  Ap&thy's  und  Bethe's  noch 
unbekannt  waren,  in  einem  in  diesem  Archiv,  Bd.  152, 
erschienenen  Aufsatz^)  von  „Axencylinder- Tropfen^  sprach, 
welche  bei  mechanischen  Einwirkungen  auf  frische,  mark- 
haltige  Nervenfasern  hervortreten,  und  von  dem  gleichzeitig 
ausfliessenden  Myelin  eine  als  glänzender  Saum  erscheinende 
Hülle  erhalten;  ich  nahm  für  diese  Axencylinder-Tropfen  eine 
zähschleimige  oder  coUoide  Consistenz  in  Anspruch  und  hob  her- 
vor, dass  ich  es,  in  Ermangelung  für  diesen  Zweck  geeigneter 
Cntersuchungs-Methoden,  unentschieden  lassen  müsse,  ob  der 
Axencylinder  ausser  dieser  zähen  Flüssigkeit  auch  andere, 
festere  Theile  enthielte,  sei  es  nun,  dass  dieselben  bei  der  Tropfen- 
bildung  in  der  Nervenfaser  zurückbleiben,  oder  dass  sie,  von  der 
austretenden  Flüssigkeit  mitgerissen,  ebenfalls  in  die  Tropfen 
übergehen. 

Sehr  bald  nach  dem  Erscheinen  meines  Aufsatzes  veröffent- 
lichte v.  Eölliker  im  Anatom.  Anzeiger,  1898,  No.  24,  eine 
kleine  Abhandlung,  in  welcher  er  meine  Ausführungen  zu  wider- 
legen sucht;  er  erklärt,  an  seiner  früheren  Ansicht,  dass  der 
Axencylinder  ein  „präformirtes,  relativ  festes  Gebilde"  sei, 
festhalten  zu  müssen,  und  meint,  dass  meine  Beobachtung  über 
die  Bildung  von  Axencylinder- Tropfen  auf  einer  Täuschung 
beruhen  möchte.  Da  nun  meine  Hoffnung,  dass  von  anderer 
Seite  die  von  mir  angestellten  Versuche  wiederholt  und  die 
0  £.  Neamann,  Nervenmark-  und  Azencylinder-Tropfen. 

30* 
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Streitfrage  geprüft  werden  würde,  sich  bisher  nicht  erfüllt  hat, 
und  da  mich  fortgesetzte,  diesen  Gegenstand  betreffende  Unter- 
suchungen in  meiner  Auffassung  bestärkt  haben,  so  erlaube  ich 
mir  nunmehr,  Herrn  v.  Eölliker's  Einwendungen,  bei  aller 
Hochschätzuog  der  unvergleichlichen  Autorität  des  Meisters« 
einige  Bemerkungen  entgegenzustellen. 

Zunächst  sei  ein  Missverständniss  berichtigt,  welches  ich  in 
V.  Eölliker's  Erwideruog  antreffe.  Derselbe  ist  der  Meinung, 
dass  meine  Angaben  über  Einschluss  von  Axencylinder-Sabstanx 
in  die  Myelintropfen  sich  ausschliesslich  auf  solche  Tropfen  be- 
ziehen, welche  sich  noch  im  Zusammenhange  mit  Nervenfasern 
befinden,  nicht  aber  auf  freie  Myelintropfen.  Zu  dieser  miss- 
verständlichen Annahme  habe  ich  allerdings  dadurch  Veran- 
lassung gegeben^  dass  die  von  mir  dem  Text  beigefugten  Figuren 
nur  solche,  Fasern  anhängende  Tropfen  darstellen,  und  dass  ich 
auch  angegeben  habe,  die  Tropfen  bewahrten  bei  meinen  Prä- 
paraten meistens  ihren  Zusammenhang  mit  den  Fasern,  aus 
denen  sie  hervortreten.  Ich  erkläre  jedoch  ausdrucklich,  dass 
ich  nicht  nur  damals  bereits  über  ganz  übereinstimmende  Be- 
obachtungen an  freien  Marktropfen  verfügte,  sondern  dass  ich  durch 
spätere  Untersuchungen  mich  auch  überzeugt  habe,  dass  in  der 
genannten  Beziehung  ein  Unterschied  zwischen  freien  und  fest- 
sitzenden Myelintropfen  nicht  besteht;  namentlich  bei  der  Unter- 
suchung von  Präparaten  aus  der  weissen  Marksubstanz  von  Ge- 
hirn und  Rückenmark  gelang  es  mir  leicht,  freie  Marktropfen  in 
grosser  Zahl  zu  erhalten,  an  denen  bei  dem  von  mir  beschriebenen, 
von  V.  Roll ik er  nicht  in  Anwendung  gebrachten  Verfahren  die 
im  Innern  eingeschlossene  Axsencylinder-Substanz  sich  durch 
ihre  blaue  Färbung  markirte.  Dass  es  daneben  auch  immer 
Tropfen  giebt,  welche  aus  reinem  Myelin  bestehen  und  kein 
blaues  Centrum  zeigen,  erkenne  ich  vollständig  an,  scheint  mir  aber 
für  die  Frage  unwesentlich;  solche  reine  Myelintropfen  verhalten 
sich  bei  Osmiumfärbung  ganz  so,  wie  reine  Fetttropfen;  da  sie 
sich  in  toto  schwärzen,  erscheinen  sie  in  der  Mitte  am  dunkelsten: 
Tropfen  mit  Axencylinder-Einschluss  zeigen  einen  scharf  be- 
grenzten, schwarzen,  peripherischen  Saum  und  ein  helles,  grau 
gefärbtes  Centrum. 

Wenn  ich   demnach  daran  festhalte,    dass   in  die   Myelin- 
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tropfen  sehr  häufig  auch  Bestandtheile  des  Axencylinders  über- 
gehen, 80  Hesse  sich  zunächst  im  Sinne  v.  Kölliker's  daran 
denken,  dass  hier  Stficke  des  präformirten  Axencylinder-Stranges 
vorliegen,  weiche,  von  der  Markstromung  erfasst,  aus  den  Nerven- 
fasern hervortreten,  eventuell  abgetrennt  und  von  dem  Marke 
umflossen  werden.  Hiergegen  sprechen  jedoch  meine  Beob- 
achtungen; diese  haben  mich  gelehrt  und  mir  immer  wieder  von 
Neuem  bestätigt,  dass  die  im  Innern  der  Myelintropfen  ein- 
geschlossenen Tbeile  der  Axencylinder-Substanz  entweder  die 
Form  einer  Kugel,  oder  die  eines  kugelig  abgerundeten  Kolbens 
mit  kürzerem  oder  längerem,  häufig  spiralig  zusammengekrümmtem 
Halse  haben  (vgl.  Fig.  5  meiner  Abhandlung);  ersteres  ist  der 
Fall  bei  den  freien,  letzteres  bei  den  festsitzenden  Marktropfen. 
Es  handelt  sich  also  nicht  um  Stücke  des  seine  cylindrische 
Form  beibehaltenden  Axencylinders,  sondern  um  eine  aus  ihm 
hervorgebende  Tropfenbildung,  und  ich  halte  in  dieser  Beziehung 
die  aus  den  Nervenfasern  hervorhängenden,  kolbigen  Bildungen 
für  ebenso  beweisend,  wie  die  von  diesen  abgelösten  kugligen. 
Beide  weisen  übereinstimmend  auf  eine  im  Axencylinder  ent- 
haltene Substanz  hin,  welche  die  Fähigkeit  besitzt,  Tropfen  zu 
bilden,  die  also  keine  im  gewöhnlichen  physikalischen  Sinne 
„feste^  ist;  dies  war  auch  der  Grund,  weshalb  ich  mich  bei  der 
Beschreibung  des  von  mir  Gesehenen  auf  die  noch  nicht  ab- 
gelösten Myelintropfen  beschränken  zu  dürfen  glaubte. 

Diesen  meinen  Beobachtungen  steht  nun  freilich  eine  durch 
eine  Abbildung  illustrirte  Angabe  v.  Kölliker's  über  die  Be- 
schaffenheit der  von  ihm  in  einzelnen,  wie  es  scheint,  nur 
seltenen  Fällen  bei  frischen,  ohne  weitere  Hülfsmittel  unter- 
suchten Nervenfasern  gesehenen  Axencylinder-Gebilde  im  Inneren 
von  Marktropfen  gegenüber.  Die  Abbildung  (Mikrosk.  Anat.  I, 
Fig.  122,  Gewebelehre,  6.  Aufl.,  II,  Fig.  339)  zeigt  einen  aus 
einer  Faser  herausragenden  Myelintropfe o,  in  welchem  der  Axen- 
cylinder als  ein  längeres,  mehrfach  gewundenes  und  zusammen- 
gekrummtes  Band  von  gleichmässiger,  dem  Durchmesser  des 
Axenraumes  der  Nervenfaser  entsprechender  Breite  sichtbar 
ist.  Ich  habe  diese  Abbildung  in  meinem  Aufsatze  wiederholt 
(S.  243  und  249)  erwähnt,  und  ihre  Bedeutung  für  die  Streit- 
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frage  wohl  gewürdigt '),  da  sie  sehr  geeignet  erscheint,  Bedenken 
gegen  meine  Darstellung  zu  erwecken.  Ohne  eine,  wie  ich  zu- 
gebe, befriedigende  Erklärung  geben  zu  können,  muss  ich  in- 
dessen vermuthen,  dass,  falls  der  Zeichner  die  Verhältnisse  wirk- 
lich naturgetreu  wiedergegeben  hat,  eine  durch  irgend  welche 
Umstände  bedingte  Alteration  des  naturlichen  Zustande«  des 
Axencylinders  (Gerinnung?)  vorgelegen  hat;  bei  meinen  sehr 
ausgedehnten,  bis  in  die  letzte  Zeit  hinein  fortgesetzten,  speciell 
auf  diesen  Punkt  gerichteten  Untersuchungen  habe  ich  niemals 
ein  gleiches  Bild  eines  Myelintropfens  gesehen.  Es  erschien,  wie 
erwähnt,  der  ausgetretene  Theil  des  Axencylinders  zwar  öfters 
als  ein  gewundenes  Band,  aber  dasselbe  war  stets  im  Vergleich 
zu  dem  Durchmesser  des  Axenraumes  der  Faser  stark  ver- 
breitert  und  an  seinem  Ende  kuglig  oder  kolbig  abgerundet  und 
aufgeschwollen,  also  so  geformt,  wie  ein  aus  einer  engen  Röhre 
heraustretender  Tropfen  einer  zähflüssigen  Substanz,  wenn  er 
durch  gewisse  Widerstände  verhindert  ist,  Kugelform  anzunehmen. 
Auch  ist  es  mir  nicht  bekannt,  dass  in  der  Literatur  irgend 
eine  andere  Abbildung  einer  Nervenfaser  vorliegt,  welche  der  in 
Rede  stehenden  v.  Kölliker'schen  gleicht. 

Der  hauptsächlichste  Einwand,  welcher  sich  gegen  die  von 
mir  der  Fähigkeit  des  Axencylinders,  Tropfen  zu  bilden,  bei- 
gemessene Bedeutung  erheben  lässt,  dürfte  der  sein,  dass  diese 
Fähigkeit  nicht  seinem  vitalen  Zustande  entspricht,  sondern 
vielmehr  als  Folge  einer  postmortalen  Verflüssigung  zu 
betrachten  ist.  Zu  Gunsten  dieser  Annahme  liesse  sich  an- 
führen,   was  Schiefferdecker')    über  die  marklosen   Nerven- 

0  Ich  bebe  diesen  Umstand  hier  ausdrucklich  hervor,  da  es  nach  einem 
Referate  von  W.  Krause  (Virchow-Posner'scher  Jahresb.,  1898, 
I,  69)  scheinen  könnte,  dass  ich  die  erwähnte  v.  KöIIiker'scbe  Ab- 
bildung damals  übersehen  habe.  Nebenbei  sei  angeführt,  dass  dem 
geehrten  Herrn  Referenten  ein  sehr  merkwürdiges  Versehen  passirt 
ist:  er  schreibt  mir  zwei  Arbeiten  über  den  Axencylinder  zu,  die 
eine  in  „diesem  Archiv  52,  S.  26 1**,  die  andere  in  , diesem  Archiv 
CLll,  S.  241—261",  die  letztere  soll  eine  Replik  auf  v.  KGIlikers 
inzwischen  erschienenen,  gegen  erstere  gerichteten  Aufsatz  sein.  Mir 
ist  nur  eine  Arbeit  bekannt,  die  ich  bisher  über  diesem  Gegenstand 
veröffentlicht  habe;  dieselbe  veranlasste  die  Entgegnung  von  Seiten 
V.  Kölliker^s,  von  welcher  oben  die  Rede  ist. 

^)  Schiefferdecker  und  Kossei,  Gewebslehre,  I,  S.  290,  1891. 
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fasern  des  Neunauges  mittheilt;  derselbe  fand  bei  der  frischen 
Untersuchung  an  den  durch  Schnitt  entstandenen  freien  Enden 
der  Fasern  immer  zunächst  eine  durchaus  ebene  Fläche,  da  „das 
Axoplasma  in  sich  Halt  genug  hatte,  um  seine  Form  zu  be- 
wahren^; erst  wenn  die  Nervenfasern  abzusterben  beginnen,  was 
an  den  Schnittenden  immer  zuerst  eintrat,  wurde  die  Substanz 
unter  gleichzeitigem  feinkörnigem  Zerfall  der  Axenfibrillen  zäh- 
flussig,  und  trat  langsam  in  Form  eines  birnformigen  Körpers 
aus.  Es  scheint  mir  indessen  nach  physiologischen  Erfahrungen 
kaum  wahrscheinlich,  wenigstens  für  den  Frosch,  welcher  mir 
fast  ausschliesslich  als  Untersuchungs-Object  diente,  dass  ein  so 
schnelles  Absterben  der  Fasern  im  Präparat  erfolgen  sollte,  wie 
es  angenommen  werden  musste,  wenn  dasselbe  der  Erscheinung 
der  Tropfenbildung  stets  vorausginge;  ich  bemerke  nehmlich,  dass 
die  letzteren  schon  alsbald  nach  Anfertigung  der  Präparate  be- 
gann und  innerhalb  weniger  Stunden  beendet  war.  Eine  Ent- 
scheidung darüber^  inwieweit  in  der  Schiefferdecker'schen 
Beobachtung  der  Absterbeprocess,  und  nicht  etwa  vielmehr  eine 
Druckwirkung  des  Deckglases,  an  dem  Herausquellen  des  Inhalts 
der  Faser  betheiligt  gewesen  ist,  lässt  sich  sicher  auch  schwer 
treffen.  Ich  möchte  mich  überdies  auf  das  beziehen,  was  ich 
über  die  Wirkung  einer  Zerquetschung  der  Nerven  in  vivo  an- 
geführt habe;  auch  hier  traten  Formbildungen  des  Axencylinders 
auf,  die  nur  aus  der  Anwesenheit  einer  zähflüssigen  Substanz 
zu  erklären  sind. 

v.  Rölliker  hat  nun  aber  noch  einige  weitere  Thatsachen 
angeführt,  aus  welchen  er  auf  eine  feste,  nicht  flüssige  Beschaffen- 
heit des  Axencylinders  schliesst.  Er  sagt:  „Wenn  man  einmal 
gesehen  hat,  in  welche  Unmasse  von  Myelintropfen  auch  das 
frische  Gehirnweiss  bei  der  wenig  eingreifenden  Behandlung  mit 
Blutserum,  Humor  aqueus,  Kochsalz  |^  pCt.  u.  s.  w.  zerfällt, 
während  zugleich  unveränderte,  lange  Axencylinder  in  grosser 
Zahl  zum  Vorschein  kommen,  wird  man  sich  überzeugt  halten, 
dass  der  Axencylinder  nicht  flüssig  ist  und  in  Tropfenform  in 
die  Myelintropfen  übergeht.^  Ich  habe  diese  Angabe  einer 
speciellen  Prüfung  unterworfen  und  erlaube  mir,  einige  Notizen 
anzuführen,  die  ich  mir  über  das  Resultat  meiner  hierauf  ge- 
richteten Untersuchungen  gemacht  habe: 
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1.  Bei  einer  durch  Leuchtgfas  getödteteD  Ratte  wurde  sofort  die 
Räckenmarks-Substanz  theils  in  Humor  aqueus,  theils  in  physiologischer 
Kochsalz-Losung  zerzupft  und  frisch  untersucht;  es  zeigten  sich  keine  freien 
Axencjlinder,  dagegen  yiele  kleinere  und  grössere  Myelintropfen  und 
Bruchstücke  Yon  Nervenfasern,  letztere  theils  mit  offenen,  theils  mit  von 
Hark  umflossenen  Enden,  —  auch  an  den  beiden  folgenden  Tagen  werden 
keine  freien  Axencylinder  sichtbar,  selbst  bei  Zusatz  von  Jodjodkali-Losung 
behufs  einer  F&rbung,  dagegen  viele  Marktropfen. 

2.  Maulwurf,  am  Tage  vorher  in  Folge  eines  Hundebisses  gestorben. 
In  Chlornatrium  und  Blutserum  untersucht,  zeigt  das  Ruckenmark  keine 
freien  Axencylinder,  sondern  nur  Marktropfen. 

3.  Durch  Decapitation  getödtete  Rana  esc:  Rückenmark,  frisch  unter- 
sucht in  Humor  aqueus  und  dünner  Zuckerlosung,  zeigt  keine  isolirten 
Axencylinder,  sondern  nur  Marktropfen. 

4.  Menschliches  Gehirn,  am  Tage  vorher  secirt;  weder  in  Kochsalz,  noch 
in  Zucker  beim  Zerzupfen  nackte  Axencylinder. 

5.  Gehirn  des  Rindes,  vom  Schlachthofe  stammend«  Untersuchung 
etwa  5  Stunden  nach  der  Tödtung.  Bei  der  Untersuchung  in  Kochsalz 
zeigen  sich  alle  Nervenfasern  ohne  heraushängende  Axencylinder;  die 
meisten  sind  durch  eine  Myelinrinde  abgeschlossen,  keine  isolirten  Axen- 
cylinder, dagegen  sehr  viele  Marktropfen  von  verschiedener  Grösse.  Ein 
zweites,  bald  darauf  angefertigtes  Präparat  enthält  einzelne,  aus  den 
Fasern  hervorragende  Axencylinder,  jedoch  sehr  spärlich 
im  Vergleich  mit  den  vielen  Myelintropfen,  —  bei  der  Unter- 
suchung in  Jodserum  eine  grössere  Zahl  heraushängender  Axen- 
cylinder, aber  auch  nicht  im  Verhältniss  zu  der  grossen  Zahl 
von  Marktropfen. 

Das  im  Eisschrank  aufbewahrte  Gehirn  wurde  am  nächsten  Tage  von 
Neuem  untersucht.  Es  wurden  Präparate  in  Salzwasser  angefertigt:  1.  durch 
Zerzupfen:  neben  zahlreichen  freien  Myelintropfen  zeigen  sich  ziemlich 
viele  Nervenfasern  mit  heraushängenden  Axencylindern, 
welche  eine  feine  Granulirung  besitzen;  2.  durch  Zerklopfen:  zahl- 
reiche, freie  Myelintropfen,  Bruchstücke  von  Nervenfasern,  Fasern  mit 
heraushängenden  Axencylindern;  3.  durch  Abstreichen  ge- 
wonnener Brei:  sehr  viel  Myelintropfen,  keine  isolirten  oder  heraushängenden 
Axencylinder. 

6.  Gehirn  einer  durch  Decapitation  getödteten  Blindschleiche,  Unter- 
suchung  in  Salzwasser:  keine  freien  Axencylinder,  dagegen  viele  Myelin- 
tropfen, theils  frei,  theils  aus  den  Fasern  hervorquellend,  ausserdem  viele 
von  Myelin  umflossene  Nervenfaser-Enden;  keine  Fasern  mit  heraushängenden 
Axencylindern.    Dasselbe  Ergebniss  am  folgenden  Tage. 

7.  Rana  temp.,  decapitirt.  Zerzupfungs-Präparate  des  ganz  frischen 
Rückenmarks  zeigen  keine  isolirten  Axencylinder,  dagegen  viele  Mark- 
fropfen. 
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8.  Rana  temp.,  decapitiH.  Keine  freien  oder  heraushängenden  Axen- 
cylinder. 

9.  Menschliches  Rückenmark,  am  Tage  irorber  secirt.  Präparate  durch 
Zerzupfen  und  Zerklopfen  in  Salzwasser:  zahlreiche  Marktropfen,  daneben 
auch  ans  Fasern  hervorragende  und  freie  Axencylinder, 
beide  jedoch  nicht  sehr  zahlreich. 

Ich  glaube  hiernach,  abweichend  von  v.  Kolli ker,  con- 
statiren  zu  dürfen,  dass  man  bei  der  Untersuchung  der  nervösen 
Central-Organe  um  so  weniger  nackte,  freie  oder  mit  Nerven- 
fasern noch  in  Verbindung  stehende  Axencylinder  zu  finden 
erwarten  darf,  je  frischer  die  Organe  sind,  und  dass,  wenn  ein 
solcher  Befund  sich  früher  oder  später  zeigt,  doch  stets  ein  der- 
artiges Missverhältniss  zwischen  der  nicht  besonders  grossen 
Zahl  der  nackten  Axencylinder  und  der  Unmenge  von  Mark- 
tropfen  vorhanden  ist,  dass  man  zu  der  Annahme  gezwungen 
ist,  dass  die  Hauptmasse  der  Axencylinder  innerhalb  der 
Marktropfen  steckt,  in  sie  übergegangen  ist.  Zur  Erklärung  des 
allerdings  unzweifelhaften  Auftretens  isolirter,  bandartiger  Axen- 
cylnder  ist  es  jedenfalls  sehr  nahe  liegend,  einen  postmortalen 
Gerinnungs-Process  heranzuziehen,  und  wenn  auch  v.  Eölliker 
an  anderer  Stelle*)  sehr  entschieden  diese  Annahme  zurück- 
gewiesen hat,  so  scheint  mir  doch  dem  von  ihm  angeführten 
Grunde,  dass  nehmlich  „der  Axencylinder  mit  der  einzigen, 
spontan  gerinnenden,  normalen,  eiweissartigen  Substanz,  dem 
Faserstoff,  nicht  übereinstimmt^,  keine  entscheidende  Bedeutung 
zuzukommen. 

Ich  komme  schliesslich  noch  auf  eine  Angabe  v.  Kölliker's, 
welche  die  Wirkung  des  Eisessigs  auf  die  Nervenfasern  betrifft; 
dieselbe  lautet:  „Wenn  an  ganz  frischen  Nerven  bei  Zusatz  von 
Essigsäure  momentan  das  Nervenmark  und  die  Axencylinder, 
und  zwar  die  letzteren  stark  gequollen  und  in  grosser  Länge 
hervortreten,  so  geht  doch  daraus  mit  Sicherheit  hervor,  dass 
die  Axencylinder  nicht  als  flüssige  Gebilde  im  Nervenmark 
enthalten  sind,  denn  die  Essigsäure  wirkt  ja,  wie  ich  gezeigt 
habe,  erst  quellend  und  später  lösend  auf  die  centrale  Faser 
ein.''  Auch  hier  kann  ich  zu  meinem  Bedauern  nicht  beistimmen, 
wenigstens  habe  ich  mich  nicht  davon  überzeugen  können,  dass 

»)  ▼.  Kölliker,  Histologische  Studien  an  Batrachier-Larven.     Zeitschr. 
t  wiss.  ZooL,  Bd.  43,  1886. 
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die  Essigsäare  eine  einfache  Ausstossang  des  Azcncylinders 
und  des  Markes  hervorruft;  was  dabei  aus  der  Nervenfaser 
hervortritt,  schien  mir  ein  so  verändertes  Aussehen  zu  haben, 
dass  ich  darin  nur  Zersetzangs-Producte  des  Inhalts  der  Faser 
erblicken  kann,  und  ich  möchte  daher  nicht  zugeben,  dass  mao 
durch  diese  Reaction  Aufschluss  über  den  natürlichen  Zustand 
der  einzelnen  Bestandtheile  der  Faser  gewinnen  kann. 

Nach  all  diesen  Erörterungen  wird  nun  freilich  mancher 
Leser  fragen,  ob  es  nicht,  wenn  einmal  die  Existenz  feinster 
Fibrillen,  welche  der  Fortleitung  der  Nervenreize  dienen,  als 
festgestellt  betrachtet  werden  kann,  ziemlich  gleichgfiltig  ist,  ob 
die  sie  umgebende  Peri-  und  Interfibrillär- Substanz  eine  mehr 
oder  woniger  feste,  oder  eine  tropfbar  flüssige  Substanz  ist?  Es 
scheint  mir  dies  jedoch  nicht  der  Fall  zu  sein;  nicht  nur  für 
die  noch  immer  nicht  zur  vollständigen  Klarheit  gelangte  Forschung 
über  die  embryonale  Histogenese  der  Nervenfasern  wird  die  Ent- 
scheidung jener  Frage  von  Werth  sein,  sondern  sie  wird  in 
gleicher  Weise  auch  in  Rechnung  zu  ziehen  sein  in  der  Lehre 
von  der  pathologischen  Nerven-Regeneration.  Die  Gonsequenzen 
in  ersterer  Richtung  überlasse  ich  den  berufenen  Forschern  auf 
diesem  Gebiete;  hinsichtlich  des  Processes  der  Nerven- Regene- 
ration —  gerade  das  Studium  desselben  bildete  für  mich  den 
Ausgangspunkt  für  die  mitgetbeilten  Untersuchungen  —  halte 
ich  mich  für  befugt,  auf  einen  Punkt  hinzuweisen ,  welcher  Be- 
achtung verdienen  dürfte. 

Niemand  zweifelt  wohl  zur  Zeit  daran,  dass  ein  sehr  wich- 
tiger Factor  bei  der  Wiederherstellung  der  Leitung  in  einem 
Nerven,  dessen  Continuität  unterbrochen  ist,  in  dem  Hervor- 
wachsen junger  Fasern  aus  seinem  centralen  Stumpfe  besteht, 
und  es  kann  nur  darüber  noch  Streit  sein,  in  welchem  Umfange 
dieser  Vorgang  stattfindet.  Während  die  Anhänger  der  Wallcr- 
Ranvier'schen  Lehre  ein  Fortwachsen  der  jungen  Fasern  in 
den  peripherischen,  degenerirenden  Theil  hinein  bis  zu  seinen 
letzten  Enden  annehmen,  so  beschränkt  sich  nach  einer  anderen 
Auffassung,  die  ich  zu  begründen  versucht  habe')   und  weicher 

1)  £.  Neumann,  Arch.  d.  Heilk.,  IX,  1868,  Arcb.  f.  mikroskop.  Anat, 
XVIII,  1880. 
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V.  BuDgner')  und  WietiDg')  sich  später  im  WesentlicheD  an- 
geschlossen  haben,  die  centrale  Neubildung  lediglich  darauf,  dass 
die  im  Nerven  bestehende  Lficke  dadurch  überbrfickt  wird, 
worauf  alsdann  in  dem  degenerirten,  peripherischen  Abschnitt 
des  Nerven  die  Bildung  neuer  Fasern  autochtbon  aus  dem  durch 
den  Degenerations-Process  geschaffenen,  protoplasmatischen  Mate- 
rial erfolgt*). 

Auf  welche  Weise  geht  nun  das  Auswachsen  der  alten 
Fasern  des  centralen  Stumpfes  vor  sich?  Die  Anschauungen 
hierüber  werden  wesentlich  beeinflusst  werden  von  der  Vor- 
stellung, die  man  sich  von  der  normalen  Beschaffenheit  des 
Axencylinders  macht.  Hält  man  daran  fest,  dass  derselbe  ein 
(sit  venia  verbo!)  compacter  Strang  sei,  so  lässt  sich  gegen  die 
Möglichkeit,  dass  derselbe,  ohne  eine  Veränderung  seiner  Sub- 
stanz zu  erleiden,  ein  gegen  die  Peripherie  hin  gerichtetes  Wachs- 

0  V.  Bnngner,  Habilitations-Schrift,  1890. 

»)  Wieting,  Ziegler's  Beiträge,  Bd.  23,  1898. 

^  Ich  berichtige  hier  eine  irrthümliche  Auffassung,  welche  sich  in  der 
Arbeit  von  Stroebe  (Ziegler's  Beitr.,  Bd.  13,  1893)  findet.  Der- 
selbe meint,  dass  ich  ein  vom  centralen  Stumpf  ausgehendes  Hervor- 
wachsen neuer  Fasern  in  Abrede  gestellt  hätte,  und  findet  es  mit 
meiner  Darstellung  unvereinbar,  dass  in  dem  jungen  Keimgewebe, 
welches  den  Schnittdefect  eines  Nerven  ausfüllt,  junge  Nervenfasern 
auftreten,  und  dass  Vanlair  in  einem  seiner  Versuche,  nach  kunst- 
licher Ablenkung  des  centralen  Stumpfes  eines  durchschnittenen 
Nerven  in  eine  Muskelwunde,  aus  dem  Stumpf  ein  mehrere  Centi- 
meter  langes  Nervenstück  in  den  Muskel  hineinwachsen  sah.  Ich 
habe  jedoch  in  meiner  zweiten  Arbeit  über  Nerven-Regeneration  aus- 
drücklich gesagt,  dass  nach  meiner  Ansicht  nach  vollständiger  Con- 
tinuitäts  -  Trennung  (Durchschneidung,  Excision),  der  Regeneration 
des  peripherischen  Nerven-Abschnittes  eine  Ueberbrückung  der  Narbe 
durch  neue  Fasern  vorausgehen  müsse,  „deren  Hervorwachsen  aus 
dem  centralen  Stumpf  trotz  einiger  entgegenstehender  Angaben  wohl 
nicht  zweifelheft  sein  kann"  (a.  a.  0.  S.337).  Ebenso  unberechtigt  scheint 
es  mir,  wenn  neuerdings  Kolster  (Ziegler's  Beitr.,  Bd.  26,  1899) 
gegen  t.  Büngner  und  Wieting  das  Vanlair 'sehe  f)xperiment 
mit  decalcinirten  Knochen-Röhrchen,  in  welche  die  centralen  Stümpfe 
durchschnittener  Nerven  auf  grosse  Strecken  hineinwachsen,  geltend 
macht,  da  seine  Voraussetzung,  dass  v.  Büngner  und  Wieting 
die  Fähigkeit,  neue  pheripheriewärts  wachsende  Fasern  zu  erzeugen 
den  centralen  Stümpfen  absprechen,  unzutreffend  ist. 
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tbum  entfaltet,  nichts  einwenden.  Bildet  jedoch  eine  die 
Primitivfibrillen  umhüllende,  flüssige  Substanz  einen  wesent 
liehen  Bestandtheil  des  Axencylinders,  so  stösst  die  Annahme 
eines  directen  Fortwachsens  desselben  auf  grossere  Schwierig- 
keiten, und  es  gewinnt  die  von  mir  vertretene  Vorstellung  an 
Wahrscheinlichkeit,  dass  sich  zuerst  eine  Umwandlung  desselben, 
eine  Substitution  durch  eine  protoplasmatische,  wachsthumsfahige 
Masse,  und  zwar  unter  wesentlicher  Betheiligung  der  sogen.  „Zellen 
der  Schwann 'sehen  Scheide"  vollzieht,  und  dass  eine  secundäre 
Diiferenzirung  dieses  Protoplasma  zur  Bildung  der  jungen  Fasern 
führt  Die  bisherigen  Untersuchungen  reichen  leider  nicht  aas, 
hierüber  «definitiv  zu  entscheiden. 


xxn, 

lieber  die  Lage  des  Centmms  der  Macula  lutea 

im  meifschlichen  Oehim. 

▼on 
Professor  Dr.  L.  Laqueur, 

Director  der  Augenklinik 

und 

Dr.  Martin  B.  Schmidt, 
PriTatdocenten  und  I.  Assistenten  am  Pathologischen  Institut 

in  Strassburg. 

Hierzu  Tafel  XII  und  XIII. 


Um  die  functionelle  Bedeutung  der  einzelnen  Theile  des 
menschlichen  Gehirns  zu  erkennen,  besitzen  wir  kein  sichereres 
Mittel,  als  das  Studium  der  Ausfalls-Erscheinungen,  welche  nach 
Zerstörung  umschriebener  Hirnregionen  eintreten.  Dieselben 
werden  jedoch  nur   dann  sicher  verwerthbar  sein,    wenn  einer- 
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seits  die  klinisch  zu  coDstatirenden  StörangeD  relativ  einfach 
und  gut  erkennbar,  andererseits  die  anatomischen  Verän- 
derungen des  Gehirns  deutlich  ausgesprochen,  scharf  umschrieben 
und  nicht  mit  Lasionen  entfernter  Gehirntheile  complicirt  sind. 
Nur  in  diesem  Falle  sind  wir  berechtigt,  die  erkrankte  Partie 
des  Gehirns  als  den  Sitz  der  verloren  gegangenen  Function  zu 
betrachten.  Durch  dieses  Zusammenwirken  klinischer  Beob- 
achtung und  anatomischer  Untersuchung  sind  wir  zur  Eenntniss 
des  Sprachcentrums  und  anderer  Centren  der  höheren  seelischen 
Thätigkeiten  des  Menschen  gelangt 

Einen  lehrreichen  Fall  von  eigenthumlicher  Störung  des 
Sehvermögens,  bei  welchem  die  anatomische  Untersuchung  des 
Gehirns  ausgeführt  werden  konnte,  sind  wir  in  der  Lage,  hier 
mitzutheilen.  Er  wurde  intra  vitam  von  dem  einen  von  uns 
beobachtet  und  in  der  vorjährigen  Sitzung  der  ophthalmologischen 
Gesellschaft  in  Heidelberg  mitgetheilt,  in  deren  Jahresbericht  die 
Krankengeschichte  nebst  dem  makroskopischen  Obductionsbefund 
veröffentlicht  wurde.     Sie  ist  in  Kürze  folgende: 

Ein  kr&ftiger,  bis  dahin  TÖlIig  gesander  Mann  erkrankte  im  Jahre  1884 
(in  seinem  48.  Lebensjahre)  an  einer  acuten  Nephritis  mit  Hämaturie,  die 
ihn  4  Wochen  lang  an's  Bett  fesselte;  er  erholte  sich  wieder,  erkrankte 
aber  im  folgenden  Jahre  an  einem  ähnlichen  Anfalle  von  acuter  Nephritis. 
Seitdem  litt  er  an  Albuminurie,  war  aber  dabei  leistungsHlhig. 

Im  Jahre  1896  kamen  Beschwerden  von  Seiten  des  Herzens,  Palpitationen 
und  Beklemmungen,  hinzu.  Es  wurde  jetzt  eine  chronische  Nephritis  und 
allgemeine  Arterie -Sklerose,  auch  Sklerose  der  Herzarterien  diagnosticirt,  ein 
Klappenfehler  aber  ausgeschlossen. 

Am  15.  Juni  1897  trat  ganz  plötzlich,  beim  Erwachen  aus  einem  kurzen 
Mittagsscblaf,  unter  starken  Stirnkopfechmerzen,  aber  ohne  Pause  des  Be- 
wusstseins  und  ohne  Lähmongs-Erscheinungen,  eine  bedeutende  Sehstörung 
ein.  Am  nächsten  Tage  fand  sich  bei  der  Untersuchung  der  Augen,  welche 
in  massigem  Grade  hypermetropisch  waren,  rechts  eine  centrale  Sehschärfe 
Ton  I,  links  von  |  und  eine  typische  Hemianopsie  nach  links.  Im  rechten 
Auge  fehlt  die  innere  Hälfte  des  Gesichtsfeldes,  die  Trennungslinie  verläuft 
genau  Terticat;  im  linken  Auge  fehlt  die  äussere  Gesichtsfeld-Hälfte,  hier 
ist  die  Trennungslinie  ein  wenig  (etwa  2^)  nach  der  kranken  Seite  aus- 
gebogen. —  Wilbrand's  überschüssiges  Gesichtsfeld.  In  den  verloren 
gegangenen  Hälften  des  Gesichtsfeldes  hat  der  Patient  absolut  keine  Empfin- 
dung —  er  siebt  nicht  Schwarz,  sondern  er  sieht  absolut  Nichts  —  negatives 
Scotom.  .Die  erhaltenen  Hälften  der  Gesichtsfelder  zeigen  beide  in  der 
Peripherie  eine  leichte  Einengung  für  Weiss,  welche  nach  oben  hin  bis  20^ 
beträgt.    Der  Farbensinn  erweist  sich  beiderseits  völlig  normal. 
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ObjectiT  war  an  den  Augen  und  ihren  Muskeln  nichts  Abnormes  nach- 
weisbar; die  Papillen  reagirten  gut  auf  Licht,  und  die  Sehnerven  zeigten 
bei  einer  massigen  physiologischen  Exca?ation  normale  Färbung  und  Be- 
grenzung. 

Der  Zustand  blieb  6  Wochen  lang  unverändert  bis  zum  29.  Juli.  An 
diesem  Tage  wurde  der  Patient,  der  bis  dahin  gut  lesen  und  schreiben 
konnte,  plötzlich  völlig  blind.  Eine  Viertelstunde  später  bekam  er  Kopf- 
schmerzen, musste  sich  erbrechen,  und  verlor  auf  kurze  Zeit  das  Bewusstsein. 
Die  Kopfschmerzen  und  das  Erbrechen  horten  nach  drei  Tagen  auf,  die 
Blindheit  aber  blieb  bestehen.  Noch  längere  Zeit  fühlte  er  sich  elend  und 
musste  vier  Wochen  lang  das  Bett  hüten. 

Zwei  Monate  nach  dem  zweiten  Anfall  wurde  er  wieder  untersucht.  Er 
ist  stark  abgemagert  und  muss  wie  ein  Blinder  geführt  werden;  er  kann 
nicht  einen  Schritt  allein  gehen.  Zu  seiner  eigenen  Ueberraschung  stellt 
sich  aber  heraus,  dass  er  beiderseits  noch  eine  gute  centrale  Sehschärfe 
(r.  von  I,  1.  von  |)  und  normalen  Farbensinn  hat  Nur  ist  das  Gesichtsfeld 
jedes  Auges  enorm  verengt:  es  misst  im  horizontalen  Durchmesser  nur 
1 — 1|^,  im  verticalen  2—2^*^.  Der  Patient  kann  aus  diesem  Grunde  die 
vorgehaltenen  Finger  erst  zählen,  wenn  sie  3 — 4  m  von  ihm  entfernt  sind, 
dagegen  die  feinste  Druckschrift  mit  dem  geeigneten  Convexglase  langsam, 
aber  richtig  lesen. 

Auch  jetzt  bietet  der  objective  Befund  an  den  Augen  absolut  nichts 
Abnormes  dar:  keine  Spur  von  Atrophie  der  Papillen,  normale  Reaction  der 
Pupillen  auf  Licht,  gleichviel  ob  man  sie  von  der  rechten  oder  linken  Seite 
her  beleuchtet,  keinerlei  Lähmung  der  Augenmuskeln  und  eben  so  wenig  der 
Körper-Musculatur.  Keine  Störung  der  Sensibilität,  kein  Tremor  der  Zunge 
oder  der  Hände;  der  Patient  steht  mit  geschlossenen  Augen  sicher.  In 
psychischer  Beziehung  macht  er  einen  deprimirten  Eindruck,  der  bei  seiner 
Erblindung  nur  zu  naturlich  ist,  aber  seine  Intelligenz  ist  erhalten;  er  ge- 
bietet über  einen  ziemlich  reichen  Wortschatz,  und  schreibt  so  gut,  wie  es 
ihm  sein  minimales  Gesichtsfeld  erlaubt  Auch  das  Gedächtniss  für  That- 
sacben  und  Personen,  sowie  für  die  Einzelheiten  seiner  Krankheit  ist  ihm 
treu  geblieben.  Dagegen  ist  seiner  Frau  aufgefallen,  wie  überaus  schlecht 
er  sich  im  Räume  orientirt.  An  sein  Bett  geführt,  weiss  er  nicht,  wo  dessen 
Kopfende  und  dessen  Fussende  ist.  In  der  Wohnung,  die  er  seit  vielen 
Jahren  inne  bat,  findet  er  nicht  aus  einem  Zimmer  in  das  andere.  Er 
vermag  nicht  anzugeben,  durch  welche  Strassen  er  aus  seinem  Hause  nach 
der  Klinik  gegangen  ist;  alle  topographischen  Vorstellungen  sind  ihm  ab- 
handen gekommen,  und  er  benimmt  sich  beim  Gehen  viel  ungeschickter,  als 
ein  total  Blinder.  Das  geht  so  weit,  dass  er  nicht  im  Stande  ist,  sich 
allein  auf  einen  Stuhl  zu  setzen,  den  er  mit  den  Händen  betastet 

Die  Diagnose    wurde   auf  Grund   ähnlicher  Fälle,    besonders  wegen  der  * 
Analogie,    welche   unser  Fall    mit   dem    von  Foerster    im  Jahre  1890  im 
Archiv  für  Ophthalmologie  Bd.  XXXVI,  Abth.  1,  S.  94—108  veröffentlichten 
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darbot»  auf  eine  ung^ef&hr  symmetrische  Erweichung  der  Rinde 
der  medialen  Fl&chen  beider  Occipital-Lappen  in  der  Oegfend 
der  Fissara  calcarina  gestellt;  als  n&chste  Ursache  der  Erweichung 
wurden  Embolien  in  die  Arterien  der  Hinterbaupts-Lappen  angenommen. 
Eine  Läsion  der  Bulbi  und  der  Sehnerven,  sowie  der  grossen  Hirnstamm- 
Ganglien  konnte  wegen  des  normalen  ophthalmoskopischen  Befundes  und 
der  Integrit&t  der  Pupillen-Bewegungen  mit  Sicherheit  ausgeschlossen  werden ; 
demnach  musste  die  L&sion  weiter  centralw&rts  in  der  Sehstrahlung  oder  in 
der  Rinde  der  Occipital-Lappen  vermuthet  werden.  Die  Abwesenheit  aller 
anderweitigen  Cerebral-Erscheinungen  nöthigte  aber  zu  der  Annahme  einer 
L&sion  in  der  Rinde,  und  die  successiveu  Anf&lle  von  Hemianopsie  zur  An- 
nahme einer  beiderseitigen  Läsion. 

Alle  angegebenen  Störungen  blieben  unverändert,  neue  von  Seiten  des 
Gehirns  kamen  nicht  hinzu.  Im  Mai  1898  litt  der  Patient  viel  unter  schweren 
asthmatischen  AnföUen;  er  bekam  Ascites  und  Hydrops  der  unteren  Ex- 
tremitäten und  starb  in  seiner  Wohnung  am  6.  Juli  plötzlich  unter  den 
Erscheinungen  einer  Herzlähmung. 

Am  7.  Jali  hatte  Herr  Professor  v.  Recklioghausen  die 
Güte,  die  Section  der  Schädelhöhle  auszuführen,  welche  allein 
gestattet  wurde.  Das  Gehirn  wurde  sofort  in  eine  Formalinlösung 
und  nach  3  Tagen  in  eine  Mischung  von  Alkohol,  Glycerin  und 
Kali  aceticum  gebracht;  nach  14  Tagen  war  es  gut  gehärtet 
und  konnte  makroskopisch  untersucht  werden.  Herr  Professor 
V.  Recklinghausen  constatirte  Folgendes: 

Die  convexen  Flächen  beider  Hemisphären  zeigen  zahlreiche 
Pacchioni'sche  Granulationen,  erschienen  aber  sonst  normal. 
Ad  der  Basis  zeigen  sich  die  Gefässe  theilweise  atheromatös 
verändert.  Das  Ghiasma  und  die  Sehnerven  bieten  nichts  Auf- 
fallendes dar.  Bei  der  näheren  Untersuchung  der  Arterien  an 
der  Basis  findet  sich  links  im  zweiten  Aste  der  Arteria  cerebri 
posterior,  der  medianwärts  verläuft,  eine  4 — 5  mm  lange  Stelle, 
an  der  das  Gefass  nicht  znsammensinkt,  und  die  kein  Blut 
enthält.  Die  Stelle  ist  in  der  Figur  1  der  Tafel  XII  durch  einen 
Doppelpfeil  bezeichnet.  Durch  Einführung  einer  Borste  von  der 
centralen  Seite  und  einer  zweiten  von  der  peripherischen  Seite 
her  überzeugt  man  sich,  dass  hier  ein  mehrere  Millimeter 
langer,  fester  Verschluss  besteht,  der  auch  keine  Luft  durchtreten 
lässt^).       Die    Fortsetzungen     des    oblitorirten    Gofässes    sind 

>)  Hei  der  genaueren  Untersuchung  findet  sich  an  dieser  Stelle  ein  5  mm 
langer,  rings  mit  der  Wandung  verwachsener,  vollständig  organisirter 
Thrombus. 
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sammtlich  offen  and  gröastentheils  blothaltig.  An  der  Carotis 
und  der  Arteria  fossae  Sylvii,  welche  relativ  weit  sind,  finden 
sich  sklerotische  Stellen,  ebenso  an  der  Arteria  basilaris,  welche 
S-formig  gekrümmt  ist 

An  den  Gefässen  der  Basis  der  rechten  Hemisphäre  wird 
ebenfalls  nach  einer  Yerschlassstelle  gesucht,  indem  sie  an  ein- 
zelnen Stellen  eröffnet  und  mit  Luft  gefüllt  werden.  Hier  gelingt 
es  jedoch  nicht,  an  den  Partien,  die  ohne  Zerstörung  des 
Präparates  zugänglich  sind,  die  obliterirte  Stelle  zu  finden,  die 
sehr  peripherisch  in  der  Tiefe  gelegen  sein  muss.  Ihre  Constatirung 
bleibt  einer  weiteren  Untersuchung  vorbehalten,  welche  auch  die 
Frage  entscheiden  wird,  ob  es  sich  um  einen  Thrombus  oder  um 
eine  locale  Sklerose  handelt. 

Die  aufTallendsten  makroskopischen  Veränderungen  der  Hirn- 
Substanz  finden  sich  an  der  medianen,  bezw.  unteren  Fläche 
beider  Hemisphären. 

In  der  linken  Hemisphäre  erscheint  der  ganze  Cuneus 
eingesunken,  stark  abgeflacht,  hellgelb  und  sehr  weich,  aber  noch 
mit  intactor  Pia  überzogen.  Ferner  ist  der  Gyrus  lingualis 
und  der  Gyrus  fusiformis  ganz  platt  und  erweicht  und  zwar 
beide  in  ganzer  Ausdehnung  (Tafel  XII  Figur  1).  Nach  vorn 
reicht  die  totale  Erweichung  bis  zur  Theilungsstelle  der  Art. 
profunda  cerebri,  da  wo  sie  den  zweiten  und  dritten  Ast  abgiebt. 
Auf  diese  Weise  sind  die  beiden  inneren  Windungen  der  Unter- 
fläche fast  verstrichen  und  letztere  so  verdünnt,  dass  die  untere 
Wandung  des  Hinterhorns  desSeitenventrikels  kaum  noch  3-^  mm 
dick  und  wenn  man  von  vorn  in  den  Ventrikel  hineinsieht, 
ganz  durchscheinend  ist. 

Auch  in  der  rechten  Hemisphäre  (Tafel  XII  Figur  2) 
ist  der  Cuneus  erweicht  und  zerstört,  aber  nicht  in  seiner  ganzen 
Ausdehnung;  denn  eine  ansehnliche  Portion  des  oberen  Theils 
und  der  obere  Rand  nach  der  Convexität  hin  sind  intact.  Nach 
unten  hin  setzt  sich  die  gelbe  Erweichung  fort  in  den  hinteren 
Abschnitt  des  Gyrus  lingualis  bis  ^  cm  von  der  Spitze  des 
Occipital-Lappens  entfernt,  und  nach  vorn  in  einem  langen  Streifen 
längs  des  Randes,  welchen  der  Gyrus  lingualis  der  Fissura 
calcarina  zukehrt,  in  einer  Länge  von  6  cm  bis  zur  Stelle ,  wo 
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die  Art.  prof.  cerebri  ihre  Haoptäste  abgiebt,  d.  h.  sich  in  den 
dritteix  und  vierten  Ast  theilt. 

Alle  übrigen  Partien  des  Gehirns  erscheinen  nach 
gründlicher    äusserer   Besichtigung    gesund. 

Soweit  der  von  Professor  v.  Recklinghansen  erhobene 
Befund. 

Zur  weiteren  Untersuchung  wurden  beide  Grosshim- 
Hemisphären  von  ihrem  hinteren  Ende  an  durch  frontale,  beider- 
seits jedesmal  in  gleichen  Abständen  gefahrte  Schnitte  in 
Scheiben  zerlegt.  Die  braune  Pigmentirun^;,  sowie  die  Er- 
weichung und  Zerklüftung  der  erkrankten  Partien  ermöglichten 
im  Allgemeinen  eine  genaue  Abgrenzung  derselben.  Indessen 
wurde  zur  grösseren  Sicherung  die  mikroskopische  Untersuchung 
herangezogen,  und  zwar  wurden  die  Scheiben,  welche  die  für  die 
Frage  wichtigsten  Regionen  derHirnoberfläcbe  enthielten,  oder  einen 
Zweifel  über  die  Ausdehnung  der  Erweichung  aufkommen  liessen, 
in  toto  in  Celloidin  eingebettet  und  in  ganzer  Fläche  ge- 
schnitten, nehmlich  links  Scheibe  1,  2,  3,  und  der  untere  me- 
diale Theil  von  7,  rechts  Scheibe  1,  2  und  4.  Die  Härtung 
des  Gehirns  nach  Kais erling 's  Methode  schloss  die  Anwendung 
der  Weigert'schen  Markscheiden- Färbung  aus.  Indessen  sind 
die  Bilder,  welche  ungefärbte  oder  mit  Hämatoxylin- Eosin  be- 
handelte Schnitte  darbieten,  vollkommen  ausreichend,  um  über 
den  Zustand  des  Hirn-Parenchyms  und  die  Grenzen  der  Zer- 
störung genauen  Aufschluss  zu  geben. 

Die  Zeichnungen  der  Schnitte  sind  nach  der  makroskopischen 
Betrachtung  der  Scheiben  und  der  Mikrotomschnitte  gefertigt, 
und  das  Erweichungs-Gebiet  durch  dunkle  SchraffiruDg  hervor- 
gehoben. Wo  die  mikroskopische  Untersuchung  weitere  Aufschlüsse 
über  die  Ausdehnung  des  letzteren  und  das  Vorhandensein 
kleinster  Heerde  ergab,  wurden  diese  den  Abbildungen  hinzugefügt. 
Bei  der  Aufzeichnung  und  Beschreibung  der  Schnitte  ist  die 
Verbindungslinie  zwischen  dem  oberen  Hemisphärenrand  und  dem 
unteren  lateralen  Rand  des  Occipital-,  bezw.  Temporal-Lappens, 
welche  thatsächlich  schräg  von  oben  nach  unten  und  aussen 
zieht,  als  senkrecht  von  oben  nach  unten  verlaufend  angenommen 
worden,  so  dass  die  hauptsächlich  zu  besprechenden  Theile, 
Cuneus,  Fissura  calcarina,  Gyrus  lingualis  und  Gyrus  fusiformis, 
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die  mediale  Hälfte  des  Schnittes  einnehmeD,  während  sie  bei 
normaler  Lagerung  des  Gehirns  an  der  medialen-unteren  Fläche 
des  Hinterhaupts-  und  Schläfenlappens  liegen.  Es  geschah  eioe^ 
Theils  der  Vereinfachung  des  Ausdruckes  wegen,  anderen  Theils 
weil  in  den  frontalen  Schnitten  der  genannte  Durchmesser  io 
Folge  der  Abflachung  der  erweichten  Gyri  den  der  medialen 
unteren  Fläche  gegenüber  dem  senkrecht  darauf  stehenden,  be- 
sonders linkerseits,  bedeutend  überwiegt  und  wie  die  natürliche 
Längsachse  der  Scheiben  erscheint. 

Die  Theile  der  medialen  und  unteren  Oberfläche  des  Occi- 
pital-  und  Temporallappens,  welchen  das  Haupt-Interesse  zufallt, 
sind  der  Cuneus,  welcher  durch  die  von  hinten  nach  vorn  laufende 
Cuneus-Furche  in  obere  und  untere  Windung  zerfallt,  und  dessen 
vordere  untere  Spitze  sich  zu  dem  Cnneus-Stiel  auszieht;  unter 
dem  Cuneus,  von  hinten  nach  vorn  ziehend,  der  Gyrus  lingualis, 
und  unter  diesem  der  Gyrus  fusiformis,  beide  von  einander  durch 
die  Fiss.  collateralis  getrennt,  mit  ihren  hinteren  Enden  aber 
zusammenfliessend.  Ferner  vor  dem  Cuneus,  durch  die  Fiss. 
parieto-occipitalis  von  ihm  getrennt,  der  Praecuneus;  zwischen 
diesen  und  den  Balken  schiebt  sich  der  Gyr.  fornicatus  ein, 
welcher  den  Balkenwulst  umkreist,  und  unterhalb  desselben  sich 
mit  dem  Gyr.  lingualis  zum  Gyr.  hippocampi  vereinigt.  Die 
Verlängerung  der  Fiss.  calloso-marginalis  nach  hinten  trennt  den 
Praecaneus  vom  horizontalen  Theil  des  Gyr.  fornicatus,  der  ab- 
steigende Theil  des  letzteren  geht  nach  oben  ohne  Grenze  in 
den  Praecuneus  über.  Längs  des  oberen  Randes  des  Cuneus 
verläuft  die  Fiss.  parieto-occip.  zwischen  ihm  und  dem  Prae- 
cuneus, bezw.  nach  vorn  zu  dem  absteigenden  Theil  des  Gyr. 
fornic;  am  ünterrand  des  Cuneus,  zwischen  ihm  und  Gyr. 
lingualis,  die  Fiss.  calcarina;  dieselbe  schneidet  tief  von  innen 
nach  aussen  ein,  und  besitzt  einen  flächenhaft  ausgebreiteten 
Grund,  an  welchem  die  Rinde  unmittelbar  auf  dem  Hemisphäreo- 
Mark  aufliegt;  von  der  Stelle  an,  wo  der  Cuneus-Stiel  anter  die 
Oberfläche  zurücktritt  und  vom  Gyr.  ling.  und  Praecuneus  über- 
wölbt wird,  besitzen  die  Fiss.  calcarina  und  Fiss.  parieto-occip. 
einen  gemeinsamen  Eingang  und  nur  in  der  Tiefe  werden  sie 
durch    den    Stiel    getrennt;    von    dem    Ende    des    letzteren    an 
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fliessen    beide    Farcheo    za  einem    ^emeinsaineo  Verlaafsstöcke 

zosammen. 

Beschreibang  der  Frontalscbnitte. 
A.  Linke  Hemisphäre. 
Schnitt  1  (Taf.  XIIIL  1),  10  mm  ror  der  Hinterbanpts-Spitze,  13  mm 
hinter  dem  oberen  Ende  der  Fiss.  parieto-occip.  Getroffen  sind  an  der 
medialen  Seite  der  Caneus,  dnrch  die  Gunens-Farche  (F.  can.)  in  2  Win- 
dungen getheilt,  ferner  Oyr.  lingualis  (6.  ling.)  und  Gyr.  fusiformis  (G.  fas.), 
beide  sehr  platt  nnd  nicht  durch  eine  Forche  ron  einander  geschieden  (das 
untere  Ende  des  G.  fus.  ist  ans  der  Scheibe  ausgebrochen).  Zwischen 
G.  ling.  und  unterer  Coneus-Windung  schneidet  die  Fissura  calcarina 
(P.  calc.)  ein,  und  breitet  sich  zu  einem  ron  beiden  Windungen  überwölbten, 
fläcbenbaften  Grund  aus.  Die  Erweichung  der  Hirnsubstanz  beginnt  am 
Grund  der  Cuneus-Furche,  nimmt  an  der  dieselbe  begrenzenden  oberen 
Gunens- Windung  nur  einen  subcorticalen  Streifen  ein,  an  der  gegenüber- 
liegenden unteren  aber  die  Rinde  selbst,  und  zieht,  unter  alleiniger  Frei- 
lassung des  oberen  Randes  der  unteren  Cuneus-Windung,  an  deren  medialer 
Seite  entlang  bis  zu  ihrem  unteren  Rand,  und  zwar  sind  die  genannten 
Theile  stark  braun  gef&rbt,  weich  und  zerklüftet.  An  der  dem  Grund 
der  F.  calc.  zugekehrten  Seite  der  unteren  Cuneus-Windung  ist  die  Rinde 
etwas  schmal,  aber  nicht  erweicht;  der  Grund  der  F.  calc.  selbst  besitzt 
eine  vollkommen  uuTeränderte,  kräftige  Rinde  und  rein  weisse,  in  der  Con- 
sistenz  durchaus  normale  Marksubsfanz.  Die  die  F.  calc.  begrenzende  Fläche 
des  Gyr.  ling.  ist,  soweit  sie  dem  Grund  derselben  gegeuüberstebt,  in  der 
Rinde  und  einer  schmalen,  angrenzenden  Zone  des  Markes  ebenfalls  frei  von 
Veränderungen,  dagegen  in  ihrem  oberen,  dem  Coneus  gegenüber  liegenden 
Abschnitt  in  der  Rindenscbicht  mit  mehreren  circumscripten  Erweicbungs- 
beerdchen  versehen  bis  zum  oberen  Rand  hin,  und  an  der  medialen  Seite 
des  G.  Hng.  und  des  G.  fnsif.,  also  der  abgeflachten  Wölbung  derselben 
entsprechend,  ist  die  Substanz  in  4  mm  breiter,  die  ganze  Rinde  und  den 
angrenzenden  Theil  des  Marklagers  in  sich  begreifender  Schicht  Yollkommen 
erweicht,  zerklüftet,  braun  gefärbt,  und  durch  einen  Spalt  von  dem  normalen 
Gewebe  lateralwärts  abgegrenzt.  Alle  übrigen  Theile  des  Schnittes  sind 
unverändert.  Die  mikroskopische  Untersuchung  bestätigt  diese  Angaben 
aber  die  Ausdehnung  der  Erweichung,  namentlich  das  Intactsein  des  Grundes 
der  Fiss.  calcarina,  zeigt  aber  ferner  in  der  der  letzteren  zugekehrten  Rinde 
der  unteren  Cuneus-Windung  einige  kleinste  Heerde,  innerhalb  deren  die 
Glia  durchbrochen  erscheint  durch  runde  Lücken,  zwischen  denen  ihre  Fäden 
aasserontentlich  deutlich,  weit  von  einander  isolirt,  hervortreten.  An  den 
Stellen  vollkommener  Erweichung  lässt  sich  mikroskopisch  die  Grenze  von 
Rinde  und  Hark  in  der  Regel  noch  nachweisen:  Die  Rinde  nehmlich  ist 
nosgewandelt  in  eine  sehr  körnige,  obwohl  ganz  dichte  und  durch  Hämatoxylin 
stark  blau  gefärbte  Substanz,  welche  durch  zahlreiche  Spalten  zu  wolkigen 
Ballen   verschiedener  Grösse   zerklüftet   ist   und,   selbst   kernlos,   in  diesen 
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Spalten  zahlreiche  runde  Zellen  einscfaliesst,  welche  zum  Theil  kleine,  oft 
mebrkernige  Leukocyten,  meist  aber  grosse  Elemente  darstellen,  die  alle  die 
bekannten  Eigenschaften  der  Körnchenkugeln  im  geh&rteten  Zustand  auf- 
weisen; in  einzelnen  der  Spalten  laufen  capill&re  BlutgeRlsse,  theil  weise  mit 
rothen  Blutkörperchen  gefällt.  Ganglien- Zellen  fehlen  fast  vollständig,  ganz 
selten  kommt  inmitten  eines  Ballens  eine  solche  in  hyalin  Terändertem  Zu- 
stand vor  als  sehr  grosses,  ovales  Gebilde  mit  excentriscb  gestelltem  Kern 
und  homogenem  Protoplasma.  Dagegen  besteht  das  erweichte  Mark  lediglich 
aus  Körnchenkugeln,  welche,  lose  liegend,  die  weiten  Maschen  eines  aus 
dünnwandigen  Blutgefässen  gebildeten  Netzes  unvollkommen  füllen.  So 
erscheint  die  Marksubstanz  in  geßirbten  Schnitten  viel  heller,  als  die  einen 
dunkeln  Saum  bildende  Rinde.  Auf  letzterer  liegt  oft  noch  eine  Schicht  von 
Kömchenkugeln  dadurch,  dass  dieselben  die  Maschen  der  weichen  Häute 
fällen,  sicherlich  durch  Resorption  aus  den  Erweichungs-Heerden  dahin 
gelangt,  und  am  diebtesten  um  die  grösseren  Gef&sse  liegend.  Der  Rinden- 
saum ist  an  den  so  veränderten  Partien  regelmässig  bedeutend  verschmälert, 
selten  fehlen  an  einzelnen  Punkten  die  die  Stelle  der  Rinde  bezeichnenden 
dunkeln  Ballen  ganz,  und  die  Körnchenkugeln  der  weichen  Häute  gehen 
unmittelbar  in  die  der  Marksubstanz  über.  Die  Möglichkeit,  auf  die  an- 
gegebene Weise  noch  die  Grenze  von  Mark  und  Rinde  in  den  Erweichungs- 
Heerden  festzustellen,  war  bei  allen  folgenden  Schnitten,  namentlich  denen 
der  rechten  Hemisphäre,  von  grossem  Vortheile. 

Schnitt  2  (Abbild.  L  2),  18  mm  vor  der  Hinterhaupts-Spitze,  5  mm 
hinter  dem  oberen  Ende  der  Fiss.  parieto-occipitalis.  An  der  medialen 
Seite  fallen  in  den  Schnitt  der  Guneus  mit  seinen  2  Windungen  und  der 
Cuneus-Furche,  Fiss.  calcarina,  Gyrus  lingualis  und  Gyrus  fusiformis,  die 
beiden  letzteren  durch  die  Col lateral- Furche  (F.  coli.)  von  einander  getrennt. 
Die  Fiss.  calcarina  schneidet  tief  von  oben  nach  unten  ein,  besitzt  nur  eine 
mediane  und  eine  laterale  Wand,  aber  scheinbar  keinen  flächenhaft  aus- 
get^reiteten  Grund.  Indessen  lässt  die  continuirliche  Verfolgung  der  Furch» 
nach  hinten  und  nach  vorn  erkennen,  dass  das,  was  auf  Schnitt  2  und  auch 
auf  den  nach  vorn  zu  folgenden  sich  als  laterale  Wand  darstellt,  in  ihren 
unteren  zwei  Dritteln  dem  Grund  der  Fissur  auf  Schnitt  1  entspricht,  welcher 
in  Folge  des  Zusammensinkens  der  sonst  überhängenden  Guneus- Windung 
jetzt  in  seiner  ganzen  Ausdehnung  der  vom  Gyrus  lingualis  gebildeten  Wand 
gegenübersteht.  G.  lingualis  und  G.  fusiformis  sind  ganz  abgeplattet  und 
dadurch  bedeutend  verbreitert,  die  mediale  Fläche,  also  der  Kamm  der 
unteren  Guneus* Windung,  stark  eingesunken;  indessen  überlagert  der  untere 
Rand  der  letzteren  den  oberen  Rand  des  G.  ling.  noch  etwas,  soadass  der 
Eingang  zur  Fiss.  calc.  nicht  klafft.  1 — 2  mm  unter  der  Oberfläche  der 
unteren  Guneus- Windung  im  Bereich  der  Marksubstanz  zieht  ein  Spalt  als 
laterale  Grenze  der  Erweichung;  derselbe  läuft  oben  in  die  Marksubstanz 
der  oberen  Guneus-Windung  aus,  und  endet  unten  3  mm  über  der  F.  calc. 
Alles,  was  median  von  demselben  liegt,  ist  stark  braun  pigmentirt  und  volU 
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kommen  erweicht,  nebmlich  der  innere  Theil  der  Basis  der  oberen  Cuneus- 
Windung  and  die  2.  Cuneus-Windung  in  ihrer  ganzen  Breite.  Weiterbin 
sind  erweicht  und  durch  zablreiche  Spalten  zerkläftet  die  Rinde  und  die 
angrenzende  Marksubstanz  an  der  medialen  Fl&che  des  G.  ling.,  mit  Aus- 
nahme des  dem  Cuneus  gegenüberstehenden  Oberrandes  (in  der  Zeichnung 
ist  irrthämlich  dieser  letztere  mit  als  erkrankt  scbraffirt),  und  die  Rrweichung 
setzt  sich  nach  unten  continuirlich  auf  den  G.  fusiformis  fort,  an  diesem 
tiefer  in  die  Uarksubstanz  hineingreifend,  als  am  G.  ling.,  und  ihn  in  seiner 
ganzen  Höhen-Ausdehnung  zerstörend.  Verschont  von  der  Erweichung  sind 
aber  die  mediale,  vom  Gyr.  ling.  gebildete  Wand  der  Fiss.  calcarina,  die 
Umbiegungsstelle  derselben  in  die  laterale  Wand,  der  eigentliche  Grund  der 
Fissur  und  das  untere  Drittel  der  lateralen  Wand.  Und  zwar  ist  in  der 
ganzen  genannten  Auedehnung  die  Rinde  durchaus  fest,  in  Farbe  und  Breite 
nicht  unterschieden  von  der  Rinde  an  der  convexen  Oberfläche  des  Gehirns, 
ferner  an  der  medialen  Wand  der  Fissur  die  Marksubstanz  des  G.  ling.  in 
einer  Breite  von  1  mm  erhalten,  an  der  lateralen  Wand,  dem  Grund  der 
Windung  aber,  das  Mark  durch  die  ganze  Breite  der  Hemisph&re  bis  zur 
Convexitit  vollkommen  normal.  Die  mikroskopische  Untersuchung  er- 
giebt,  dass  in  der  die  Fiss.  calc.  begrenzenden  Rinde  des  G.  ling.  der  obere 
Abschnitt  dicht  ober-  und  dicht  unterhalb  der  auch  in  der  Figur  angegebenen 
kleinen  Furche  je  einen  kleinsten,  punktförmigen  Erweichungs-Heerd  ent- 
hält, in  der  ganzen  übrigen  Ausdehnung  aber,  und  an  der  Umbiegungs-Stelle 
zu  dem  Grund  der  Fissur,  sowie  dem  unteren  Drittel  des  letzteren  iiurchaus 
unveränderte  Structur  besitzt;  ferner  erweist  sich  die  dazu  gehörige  Mark- 
Substanz  in  der  früher  bezeichneten  Ausdehnung  auch  bei  mikroskopischer 
Betrachtung  normal;  nur  schliessen  sich  an  das  untere  Ende  des  Erweichungs- 
Spaltes  im  Cuneus  bis  zu  der  Rinde  am  Grunde  der  F.  calc.  mehrere 
kleinste  Erweichungs-Heerdchen  an,  ohne  indessen  in  das  zu  den  normalen 
Rindentheilen  des  letzteren  gehörige  Markgebiet  überzugreifen. 

Schnitt  3  (Abbild.  L  3),  24  mm  vor  der  Uinterbaupts-Spitze,  durch 
den  oberen  Endpunkt  der  Fiss.  parieto-occipitalis  gelegt.  Er  trifft  den  vor- 
deren Theil  des  Cuneus,  an  welchem  die  obere  W^indung  sehr  schmal  ist, 
dit  Fiss.  calcarina,  Gyr.  ling.  und  Gyr.  fusif.  mit  der  Collateral-Furche  da- 
zwischen, aus  deren  klaffendem  Eingang  eine  kleine  Erhebung  ihres  Bodens 
an  die  Oberfläche  ansteht.  Auf  dem  lateralen,  grösseren  Theil  des  Schnittes 
ist  wiederum  Alles  intact.  Die  Erweichung  beschränkt  sich  auf  die  medialen 
Partien,  reicht  hier  aber  von  der  unteren  Cuneus-Windung  continuirlich 
nach  abwärts  bis  zum  tiefsten  Punkt  des  Schnittes,  dem  unteren  Rand  des 
G.  fusiformis.  Auch  hier  bildet  ein  fast  ununterbrochener  Spalt  die  Grenze 
zwischen  gesundem  und  krankem  Gewebe:  Derselbe  beginnt  am  Grund  per 
Gnneus-Fnrche,  und  steigt  nach  unten,  immer  in  der  Marksubstanz,  nach 
aussen  vom  G.  ling.  und  G.  fusif.,  um  auf  die  tiefste  Einsenkung  der  den 
letzteren  lateral  begrenzenden  Furche  zu  stossen.  An  der  unteren  Cuneus- 
Windung  gemessen  liegt  er  2  mm,  in  der  Mitte  des  G.  ling.,  3  mm  von  der 
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medialen  Oberfläche  entfernt  Er  scheidet  also  von  dem  vollkommen  noroalcn 
äusseren  Abschnitt  des  Occipital-Lappens  die  untere  Cuneus-Windung,  den 
0.  ling.  und  6.  fusif.  in  ihrer  ganzen  Höhen-Ausdehnung,  und  noch  einen 
Streifen  der  darunter  liegenden  Marksubstanz  des  Centrum  semiovale  ab,  und 
diese  genannten  Theile  sind  bis  auf  3  kleine  Bezirke  vollkommen  erweicht 
und  zerklüftet,  intensiv  braun  geförbt,  und  die  Gyri,  wie  die  angegebenen 
Maasse  schon  aussagen,  ganz  beträchtlich  abgeplattet.  Die  Grenze  von 
Rinde  und  Mark  ist  in  den  erweichten  Partien  vollkommen  unkenntlich. 
Aus  diesem  veränderten  Gebiet  hebt  sich  der  obere  Rand  und  die  derFiss. 
calcarina  angehorige  Wand  des  G.  ling.  dadurch  hervor,  dass  sie  nicht  zer- 
klüftet, nicht  braun  gefärbt  sind  und  Rinde  und  Mark  unterscheiden 
lassen ;  indessen  nur  makroskopisch ;  mikroskopisch  finden  sich  sowohl  in  der 
Wand  der  Fiss.  calcar.,  Rinde  und  Mark,  als  auch  in  der  Umbiegung  der- 
selben zur  medialen  Oberfläche  des  Gyrus  die  Rinde  von  einer  ganzen  Zahl 
kleinster  Erweichnngs-Heerdchen  durchsetzt,  und  nur  eine  7  mm  lange 
Strecke  der  Rinde  an  der  medialen  Oberfläche,  also  auf  dem  Kamm  der 
Windung,  ist  auch  mikroskopisch  unverändert.  Zweitens  ist  in  der  Stractur 
erhalten  die  oberflächliche  Rindenpartie  des  Bodens  der  Fiss.  collateralis, 
und  drittens  die  Rinde  am  tiefsten  Punkt,  d.  h.  dem  unteren  lateralen  Rand 
des  G.  fusiformis.  In  das  Bereich  der  Erweichung  fällt  also  auch  die  Rinde 
und  Marksubstanz  an  der  lateralen  Wand,  dem  eigentlichen  Grund  der 
Fiss.  calcarina. 

Schnitt  4   (Abbild.  L  4),   31. mm  vor  der  Hinterhaupts-Spitze.    Trifft 
an  der  medianen  Seite  den  Praecuneus  (Pc),  den  als  flacher  Höcker  hervor- 
tretenden Cuneus-Stiel  (Cs),  zwischen  beiden  die  flache  Fiss.  parieto-occipi- 
talis,   ferner   die    von  oben  nach  unten  einschneidende  Fiss.  calcarina  und 
den    Gyr.   lingualis   und    Gyr.  fusiformis.     Die  Fiss.  collateralis   schneidet 
nicht  wie  an  den  früheren  Schnitten  ein,  sondern  die  Grenze  zwischen  den 
beiden    voUkommep    abgeplatteten  Windungen    wird    nur   durch  eine  gani 
leichte  Einsenk ung   der  Oberfläche    bezeichnet,    in  welcher  die  in  Schnitt  3 
und  3    in    der  Fissur   verlaufende  Arterie  (Art.  c)   liegt.     Der  oberste  Ab- 
schnitt  der   medialen   Praecuneus-Fläche   ist   unverändert;    die  Erweichung 
beginnt  in  der  Mitte  der  letzteren,    zieht,    an  der  medialen  Seite  immer  bis 
zur  Oberfläche  reichend,   nach  abwärts    und  wird,   wie  früher,    durch  einen 
fast  continuirlichen  Spalt  gegen  den  normalen  äusseren  Theil  des  Schnittes 
begrenzt.     Dieser  Spalt    verläuft   durchweg   in    der   weissen    Substanz  der 
Hemisphäre,    ist   Ton    der    medialen   Oberfläche,   sowohl    entsprechend  dem 
oberen  Abschnitt  des  G.  ling.  als  dem  unteren  des  G.  fusif.,  7  mm  entfernt. 
Nur  entsprechend  der  Grenze  dieser  beiden  Windungen  ist  der  Spalt  unter- 
brochen,   aber  ersetzt  durch  eine  scharfe  Grenzlinie  zwischen  gesunder  und 
erkrankter  Substanz;    von 'der  Fiss.  calcarina   ist  der  Spalt  3  mm  entfernt. 
Alles,  was  median  von  ihm,  bezw.  jener  ihn  unterbrechenden  Grenzlinie  liegt, 
ist  total  zerstört:    Wie  die  angeführten  Maasse  aussagen,    ist  die  gesammte 
betreffende  Partie   stark   zusammengesunken,   die  Höbe  der  Windungen  be- 
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deutend  reducirt,  ihre  Oberfläche  abgeplattet,  die  Substanz  braun  geftrbt, 
ganz  schlaflf,  stark  zerklüftet,  und  die  Grenze  der  Rinden-  und  Marksubstanz 
▼ollst&ndig  geschwunden.  Betroffen  sind  Ton  dieser  Veränderung  also  die 
untere  Hälfte  des  Praecuneus,  der  Guneus-Stiel,  der  G.  iing.  und  G.  fusif. 
in  ganzer  Ausdehnung,  und  der  unter  allen  diesen  Windungen  liegende  Ab- 
schnitt des  Marklagers  der  Hemisphäre.  Die  Fiss.  calcarina  fällt  demnach 
ins  Bereich  der  Erweichung,  ihre  gesammte  Rioden-Auskleidung  ist  be- 
tbeiligt  und  die  unterliegende  Marksubstanz  auf  der  lateralen  Seite,  dem 
eigentlichen  Grund  der  Fissur,  bis  zu  dem  erwähnten  Erweichungs-Spalt, 
auf  der  medialen  durch  die  ganze  Dicke  des  G.  Iing.  Von  der  Grenze 
zwischen  Rinde  und  Mark  in  der  Wand  der  Furche  ist  noch  eine  Andeutung 
zu  erkennen,  und  zwar  ist  die  Rinde  noch  ziemlich  steif,  indessen  bis  auf 
\  mm  verscLmälert  und  gelb  gefärbt,  die  angrenzende  Marksubstanz  aber 
▼ollkommen  erweicht. 

Schnitt  5,  38  mm  vor  der  Hinterhaupts-Spitze.     Er  trifft  das  gemein- 
same  Verlaufsstnck    der    Fiss.    calcarina   und    Fiss.  parieto-occipitalis,    der 
Cuneus-Stiel    endet  4  mm    hinter   der  Schnitifläche.     So    stellt   die  Fissur 
einen    von    oben    nach  unten    verlaufenden  Einschnitt  dar,   dessen  mediale 
Wand    vom  Gyrus  lingualis  gebildet  wird,   während  die  laterale,   eigentlich 
der  Grund    der  Furche,   nach  oben    unmittelbar  sich  in  die  mediale  Fläche 
des  Fraecuneus   fortsetzt;    letzterer  wölbt  sich  nicht  über  den  Eingang  zur 
Fissur  über,    erhebt  sich  überhaupt  nicht  an  der  medialen  Oberfläche,  son- 
dern ist  stark  abgeflacht.    Ebenso  sind  der  G.  Iing.  und  der  wiederum  nur 
durch  die  Art.  collateralis  gegen  ihn  abzugrenzende  G.  fusiformis  ganz  platt. 
Der  G.  Iing.  bildet  ein  aufsteigendes  Läppchen  von  2,5  mm  Dicke,   und  in 
seiner  Axe,    also  an  Stelle  der  Mark  Substanz,  liegt  ein  Spalt,    während   die 
begrenzende,  jederseits  1  mm  breite  Rindensebicht   ganz  schlaff,  weich  und 
braun  ist.    Am  G.  fusiformis  lässt  sich  keine  Rindensubstanz  unterscheiden, 
die  Pia  liegt  unmittelbar  auf  der  Marksubstanz,    die  nur  an  der  Oberfläche 
^elb  gefärbt,    im  Uebrigen  unverändert  ist.      Au  der  lateralen  Wand,   dem 
Grund  der  Fiss.  calcarina,  fehlt  die  Rinde  vollkommen,  auch  hier  folgt  unter 
der  Pia  mater   sofort    die  Marksubstanz,    ebenfalls    nur  an  ihrer  Oberfläche 
braun  pigmentirt.     Nach  oben  zu,   am  Uebergang  zum  Praecuneus,  kommt 
unter   der  Pia   eine  etwa  ^  mm  dicke,    durch  einen  Spalt  von  der  angren- 
zenden  Hirnsubstanz    abgehobene,    schlaffe,    braune    Lamelle,  jenseits    des 
Spaltes   liegt   ebenfalls   braun  gefärbte  Marksubstanz.     Dieser  Spalt  gehört 
der  unteren  Hälfte  des  Praecuneus  an,  in  der  oberen  Hälfte  sind  Mark  und 
Rinde  durchaus  unverändert,  ebenso  in  allen  übrigen  Theilen  des  Schnittes. 

Schnitt  6  (Abbild.  L  6),  45  mm  vor  der  Spitze  des  Occipital-Lappens 
durch  das  hintere  Ende  des  Hinterhorns  gebend.  An  der  medialen  Seite 
der  Praecuneus  und  unter  ihm,  durch  die  Fiss.  calloso-marginalis  getrennt, 
die  £ach  getroffene  Umbiegungsstelle  des  Gyr.  fornicatus  (G.  forn.},  ferner 
G.  Hng.,  G.  fusif.  mit  der  als  kleiner  Einschnitt  kenntlichen  Fiss.  collateralis. 
An   der  Fiss.  calcarina,  bezw.  dem  gemeinsamen  Verlaufsstnck  derselben  mit 
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der  Fis8.  parieto-occip.  ist  der  fl&cbenbafte  Grund  wieder  deutlicher  aösge- 
sprocben  dadurch,  dass  er  gegen  den  G.  fornic.  durch  eine  kleine  Fissur 
geschieden  wird;  jedoch  liegt  die  von  letzterem  gebildete  Wand  der  Fissur 
fast  in  einer  scbr&g  aufsteigenden  Linie  mit  dem  Boden,  und  die  too 
G.  ling.  gebildete  mediale  Wand  steht  beiden  gegenüber.  Der  G.  fornic. 
ist  yöllig  unverändert,  aber  unmittelbar  unter  seiner  Basis  liegt  im  Hemi- 
sphären-Mark ein  2,5  mm  langer  und  1  mm  breiter  Erweicbungs-Heerd.  Am 
ganzen  Grund  der  Fiss.  calcar.  ist  die  Rinde  stark  verschmälert,  gelb  uud 
erweicht,  das  Mark  darunter  aber  intact,  der  vom  Gyr.  ling.  gelieferte  Theil 
der  Wand  aber  ist  total  erweicht,  und  zwar  reicht  die  Zerstörung  durch  die 
ganze,  kaum  2  mm  betragende  Dicke  des  Läppchens,  als  welches  sieb,  wie 
im  vorigen  Schnitt,  der  Gyrus  darstellt.  Axial  ist  dasselbe  wiederum  hohl. 
Die  veränderte  Substanz  des  G.  ling.  geht  nach  unten  über  in  eine  äusserst 
schmale,  stark  braune  Gewebsschicht,  welche  an  Stelle  des  Gyr.  fusif. 
zwischen  Pia  mater  und  Ependym  liegt;  die  Region  dieses  Gyrus  setzt  sich 
noch  unterhalb  des  Hinterhorns  auf  der  medialen  Seite  des  Schnittes  fort, 
auch  hier  vertreten  durch  einen  ganz  schmalen,  total  zerstörten  Gewebsstreif. 
Sowohl  der  Praecuneus,  als  alle  Theile  lateral  vom  Hinterhorn  sind  durchaus 
unverändert. 

Schnitt  7,  52  mm  vor  der  Hinterhaupts-Spitze.  An  der  medialen 
Seite  erscheinen  untereinander  Lobus  paracentralis,  Praecuneus,  Gyr.  fomi- 
catus  und,  von  diesem  durch  die  Fiss.  calcarina  in  ihrem  gemeinsamen  Ver- 
laufsstnck  mit  der  Fiss.  par.-occip.  getrennt,  der  Gyr.  lingoalis,  darunter 
der  Gyr.  fusiformis  —  die  Gollateralfurcbe  seicht  —  und  die  3.  Schläfen- 
windung. Das  Erweichungs-Gebiet  betrifft  wiederum  G.  ling.,  G.  fusif.  und 
den  Grund  der  Fiss.  calcarina.  Die  beiden  genannten  Windungen  sind  total 
zerstört  und  besitzen  dieselbe  Gestalt,  wie  in  Schnitt  6,  d.  h.  der  G.  lin^. 
bildet  ein  1,5  mm  breites,  schlaffes,  braunes  Läppchen  mit  einem  axialen 
Spalt;  letzterer  setzt  sich  nach  unten  in  die  1,5  mm  breite  braune  Gewebs- 
schicht fort,  welche  an  Stelle  des  G.  fusif.  zwischen  Pia  und  Ependym  liegt; 
an  dieser  Stelle  buchtet  sich  das  Hinterhorn  ziemlich  stark  über  die  mediale 
Fläche  vor;  unterhalb  desselben  bildet  der  G.  fusif.  weiterbin  eine  dünne, 
schlaffe,  braune  Gewebsschicht.  Die  angrenzende  3.  Temporal  Windung  da- 
gegen ist  unverändert.  An  der  oberen  äusseren,  dem  G.  fornic.  zugehörigen 
Wand  der  Fiss.  calcarina  ist  die  Rinde  durchaus  normal,  von  der  darunter 
liegenden  Marksubstanz  aber  nur  ein  schmaler,  durchschnittlich  1  mm  breiter 
Streifen;  nach  aussen  und  oben  von  diesem  folgt  im  Mark  der  Windung 
eine  ganze  Zahl  von  nur  im  mikroskopischen  Präparat  sichtbaren,  kleinsten 
Erweichungs-Heerden,  weiter  nach  oben  aber  ein  grösserer,  welcher  sich 
unter  der  Basis  des  Praecuneus  nach  aussen  in^s  Marklager  der  Hemisphäre 
6  mm  weit  erstreckt.  Der  Grund  der  Fiss.  calcar.,  welcher  hier  wieder 
deutlich  ausgesprochen  ist,  scheint  makroskopisch  ganz  zerstört,  während 
sich  mikroskopisch  eine  ganz  schmale,  subpiale  Zone  der  Rinde  erhalten 
zeigt;    von  dieser  an  reicht  die  Erweichung  bis  an's  Ependym  heran.      An 
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der  Umbiegung  des  Grundes  der  Furche  in  die  obere  äussere  Wand  liegt 
in  der  mittleren  Schicht  der  Rinde  eine  Gruppe  pyramidaler  Ganglienzellen, 
welche  bis  in  ihre  Fortsätze  hinein  verkalkt  sind.  Einzelne  mikroskopisch 
kleine  Erweichungs-Heerde  finden  sich  lateral  vom  Hinterhorn  in  der  un- 
mittelbar angrenzenden  weissen  Substanz,  die  übrigen  Regionen  des  Schnittes 
sind  normal. 

Schnitt  8,  59  mm  vor  der  Spitze  des  Occipital-Lappens,  fuhrt  durch 
das  Splenium  corporis  callosi.  Die  äussere  Wand  des  Hinterhorns  ist  gleich- 
mädsig  gekrümmt,  die  innere  bildet  ein  Knie;  unterhalb  desselben  ist  die 
Wand  ganz  dünn  und  durchscheinend,  weil  das  Ependym  und  die  Pia  mater, 
beide  stark  braun  gefärbt,  ohne  zwischengelagerte  Hirnsubstanz  unmittelbar 
einander  berühren,  während  oberhalb  des  Knies  medianwärts  vom  Ventrikel, 
dicht  unterhalb  des  Balkens,  der  Gyr.  hippocampi  als  5  mm  hober  Lappen 
emporsteigt.  Seine  mediale  Fläche  besitzt  eine  schmale  gelbe  Rinde,  und 
fallt  nach  unten  ab  in  den  durchscheinenden  Theil  der  Ventrikelwand  unter- 
halb des  Knies.  Unterhalb  des  Ventrikels  besitzt  die  mediale  untere  Ober- 
fläche bis  zur  Basis  der  3.  Schläfenwindung  keine  deutliche  Rinde,  sondern 
unter  der  Pia  mater  einen  linearen  braunen  Saum,  an  den  sich  unmittelbar 
Marksubstanz  schliesst.  Dieser  Theil  und  die  durchscheinende  Partie  der 
Ventrikel  wand  entsprechen  dem  G.  fusiformis;  das  vordere  Ende  des  G.  lin- 
gualis  liegt  in  der  Scheibe  zwischen  Schnitt  7  und  8.  Alles  über  dem 
Balken  und  nach  aussen  vom  Hinterborn  Gelegene  ist  vollkommen  unverändert. 

Schnitt  9,  64  mm  vor  der  Spitze  des  Occipital-Lappens,  durch  den 
hinteren  Theil  des  Balkens  und  den  hinteren  Fornix-Schenkel  führend. 
Die  Erweichung  bat  in  der  Höhen-Ausdehnung  abgenommen,  betrifft  nur 
den  in  seinem  vordersten,  verjüngten  Ende  getroffenen  G.  fusif.  und  den 
demselben  zugekehrten  Theil  des  G.  hippocampi;  eine  Grenze  zwischen 
beiden  Windungen  ist  indessen  nur  durch  die  Arterie  markirt,  die  Furche 
ist  vollkommen  verstrichen.  Der  G.  fusif.  ist  total  zerstört,  an  seiner  Stelle 
nur  eine  dünne  Schicht  zerklüfteter,  brauner  Substanz  zwischen  Pia  und 
Ependym  vorhanden.  An  der  medialen  unteren  Fläche  des  G.  hippocampi 
fehlt  die  Rinde,  die  Pia  liegt  auf  der  in  der  oberflächlichsten  Schicht 
braun  gefärbten  Marksubstanz. 

Schnitt  10,  70  mm  vor  der  Hinterhaupts-Spitze.  Der  Gyr.  fusif.  ist 
nicht  mehr  vorhanden,  sein  Ende  liegt  zwischen  Schnitt  9  und  10.  Die 
3.  Schläfenwindung  ist  unverändert,  dagegen  der  Pia-Fortsatz,  welcher  in 
die  Furche  zwischen  ihm  und  dem  Gyr.  hippocampi  herabsteigt,  ganz  gelb- 
braun pigmentirt,  und  ebenso  die  Oberfläche  des  letzteren;  von  seinem 
Durchschnitt  ist  nur  die  die  genannte  Furche  begrenzende  Rinde  und  ein 
Theil  der  darunter  liegenden  Marksubstanz  intact,  der  übrige  Theil  aber 
gelb  und  erweicht. 

Schnitt  11,  76  mm  vor  der  Hinterhaupts-Spitze,  hart  hinter  dem  Gross- 
hirnschenkel geführt.  Er  zeigt  nur  einen  ganz  circumscripten,  gelben,  stark 
erweichten  Heerd  am  medialen  Rand  des  Gyr.  hippocampi,  welcher  von  der 
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Rinde  an  durch  die  Marksubstanz  nach  der  medialen  Kante  des  Hinterhonis 
bis  hart  ans  Ependym  heran  als  ein  3  mm  breiter  Streifen  reicht;  alle  übrigen 
Theile  zeigen  normales  Verhalten. 

Schnitt  12,  82  mm  vor  der  Hinterhaupts-Spitze  durch  den  Grosshira- 
schenkel  gehend,  lässt  an  dem  dem  letzteren  zugewandten  breiten  Rand  des 
Gyr.  hippocampi  einen  kleinen  Sulcus  erkennen,  in  dessen  Tiefe  die  Rinde 
in  der  Ausdehnung  von  ca.  3  mm  stark  gelb  und  weich  ist.  Es  ist  dies  der 
einzige  Erkrankungs-Heerd  auf  dem  Schnitt. 

Schnitt  13,  87  mm  vor  der  Spitze  des  Occipital-Lappens,  18  mm  hinter 
dem  Tordersten  Punkt  des  Uncus,  zeigt  durchaus  normale  VerhSltnisse,  auch 
an  der  noch  vorhandenen  Furche  des  Gyr.  hippocampi  keine  besondere 
Färbung  und  keine  Erweichung. 

In  der  ganzen  übrigen  Hemisphäre,  speciell  in  den  Stammganglien 
findet  sich  Nichts  von  anderen  Erkrankungs-Heerden. 

B.  Rechte  Hemisphäre. 
Schnitt  1,  10  mm  vor  der  Spitze  des  Occipital-Lappens.  Der  Cuneus 
zerfällt  durch  die^Cuneus- Forche  in  obere  und  untere  Windung;  Gyr.  lingu- 
alis  und  Gyr.  fusiformis  gehen  ohne  äussere  Grenze  in  einander  über.  Alle 
diese  Theile  sind  wesentlich  stärker  gewölbt,  weniger  abgeflacht,  als  an  der 
linken  Hemisphäre,  sodass  der  breite  Durchmesser  des  Schnittes  18  mm  gegen 
13  mm  links  beträgt.  Die  Fissura  calcarina  entfernt  sich  dementsprechend 
auch  weiter  von  der  medialen  Oberfläche  des  Gyr.  lingualis,  als  links.  Sie 
besitzt  auf  dem  Schnitt  die  Gestalt  eines  S,  dessen  Axe  von  innen  nach 
aussen  und  etwas  nach  unten  läuft,  und  dessen  innere  Krümmung  die  Concavität 
nach  oben  kehrt;  das  Schlussstuck  der  Furche,  der  Grund,  läuft  ziemlich 
gerade  nach  abwärts.  Die  Fissur  liegt  mit  ihrer  ganzen  Ansdednung  in- 
mitten eines  grossen  Erweichungs-Bezirkes:  Lateral wärts  wird  derselbe  gegen 
das  gesunde  Gewebe  begrenzt  durch  einen  Erweichungsspalt,  welcher  aus 
der  weissen  Substanz  der  oberen  Cuneus- Windung  herabkommt,  2  mm  nach 
aussen  vom  Grund  der  Fiss.  calcar.  vorüberläuft,  und  schliesslich  in  die 
Tiefe  der  Furche  zwischen  Gyr.  fusif.  und  3.  Occipital-Windung  einmündet, 
sodass  also  der  mediale  und  laterale  Theil  des  Schnittes  nur  noch  dorch 
die  Rinde  der  oberen  Cuneus-Windung  zusammengehalten  werden.  Der 
mediale  Theil  ist  fast  vollkommen  zerstört:  Im  Niveau  des  Schnittes  stehen 
nur  die  Rinde  des  G.  fusif.,  die  Wand  der  Fiss.  calcarina  als  ein  durch- 
schnittlich 1  mm  breiter  Saum  gelbbraun  pigmentirter  Substanz,  femer  die 
Rindentbeile  an  der  medialen  Seite  des  Gyr.  ling.,  und  die  des  ganzen 
G.  fusif.,  an  letzterem  bestehend  aus  unveränderter  grauer  Substanz,  am 
G.  ling.  dagegen  etwas  schmal  und  von  einzelnen  Einsenkungen  unter- 
brochen, und  endlich  steht  in  der  Auskleidung  der  Cuneus-Furcbe  die  gelb 
gefärbte  und  stark  verschmälerte  Rinde.  Alle  übrigen  Theile  sinken  unter 
die  Schnittfläche  zurück,  bestehen  aus  ganz  schlaffem,  zerklüftetem  Gewebe 
von  brauner  Färbung;  im  G.  ling.  und  dem  angrenzenden  Theil  des  G.  fusif. 
liegt  sogar  an  Stelle  der  Mark  Substanz  eine  Cyste,  welche  bis  an  die  stehen- 
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gebliebene  mediale  Rinde  heranreicht,  von  der  Rinde  der  Fiss.  calcar.  noch 
durch  eine  1  mm  breite  Schicht  schlaffen  Gewebes  getrennt  bleibt,  und  mit 
dem  aus  dem  Cuneus  herabsteigenden  Erweichungs-Spalt  in  Verbindung 
steht;  ferner  ist  im  unteren  Abschnitt  der  2.  Cuneus-Windung  neben  jenem 
Spalt  eine  Höhle  vorhanden,  welche  fast  unmittelbar  bis  zur  Rinde  der 
Fiss.  calcarina  reicht,  so  dass  also  die  Wandung  der  letzteren  fast  völlig 
aus  der  umgebenden  Marksubstanz  herausgelöst  ist.  Im  oberen  Abschnitt 
der  2.  Cuneus- Windung  sind  das  Mark  und  die  mediale  Rinde  ganz  schlaff, 
weich  und  braun.  Die  mikroskopische  Untersuchung  zeigt,  dass 
im  Goneus  der  Spalt  2  mm  unter  der  Rinde  verläuft,  dass  ferner  die 
Rinden- Auskleidung  der  ganzen  Fiss.  calcarina  nur  ^—^  mm  breit  und  in 
ihrer  Structur  völlig  zerstört  ist,  und  dass  die  schmale  Schicht  von  Mark- 
substanz, welche  daran  h&ngt,  nur  aus  einem  lockeren  Gef&ssgerüst 
mit  eingelagerten  Körnchenkugeln  besteht,  dass  endlich  an  der  medialen 
Seite  des  Gyr.  iing.  die  stehengebliebene  Rinde  an  mehreren  Punkten  von 
kleinen,  aber  die  ganze  Dicke  der  Rinde  einnehmenden  Erweichungs- 
Heerden  durchsetzt  ist. 

Schnitt  2  (Abbild.  R  2),  18  mm  vor  der  Hinterhaupts-Spitze  geführt. 
Er  trifft  an  der  medialen  Seite  die  2  Cuneus-WinduDgen,  den  Gyr.  Iing., 
und  den  von  diesem  durch  eine  tief  einschneidende  Collateral-Furche 
getrennten  Gyr.  fusif.;  der  G.  Iing.  besitzt  eine  kleine  Furche.  Der  Ein- 
gang zur  Fiss.  calcar.  klafft  weit,  auf  5  mm,  da  sowohl  die  vom  G.  Iing-, 
als  die  vom  Cuneus  gebildete  Wand  stark  eingesunken  ist.  Die  Fort- 
setzung der  Furche  ist  mit  blossem  Auge  gar  nicht  zu  unterscheiden,  denn 
sie  fallt  in  das  Bereich  eines  Erweichungs-Heerdes,  welcher  in  seiner  ganzen 
Ausdehnung  gleichmässig  aus  intensiv  braun  geerbter,  sehr  schlaffer  und 
zerklüfteter  Substanz  besteht.  Der  Ueerd  reicht  von  dem  oberen  Abschnitt 
der  medialen  Oberfläche  aus  wie  ein  Keil  nach  unten  in  die  Marksubstanz 
der  Hemisphäre  hinein,  und  ist  sehr  scharf  gegen  die  gesunde  Substanz 
abgegrenzt,  lateralwärts  sogar  durch  einen  Spalt;  der  letztere  beginnt  auf 
dem  höchsten  Punkt  der  oberen  Cuneus- Windung,  läuft  nach  unten  und 
etwas  nach  innen  durch  diese  Windung  und  das  Hemisphärenmark,  und 
trifft  inmitten  des  letzteren  mit  der  medialen  Grenzlinie  des  Heerdes  zu- 
sammen, an  welcher  gesundes  und  krankes  Gewebe  noch  zusammenhängt. 
Diese  Grenzlinie  beginnt  an  der  medialen  Oberfläche,  also  auf  dem  Kamm 
des  Gyr.  lingualis,  und  läuft  schräg  nach  unten  und  aussen;  die  Spitze  des 
Erweichungs-Heerdes  liegt  8  mm  unter  dem  klaffenden  Theil  der  Fiss. 
calcarina,  und  somit  föllt  in  das  Erweichungs-Gebiet  der  mediale  Abschnitt 
der  oberen  Cuneus- Windung,  die  ganze  untere  Cuneus-Windung,  der  obere 
Theil  des  G.  Iing.,  die  ganze  Wand  der  Fiss.  calcarina.  Ueber  die  Tiefen- 
ausdehnung des  Heerdes,  besonders  in  der  Umgebung  der  letzteren,  geben 
die  mikroskopischen  Präparate  schon  bei  Betrachtung  mit  blossem 
Auge  Aufschluss  insofern,  als  sie  die  Rinde  der  gesammten  Fissur  als 
einen  sehr  schmalen  blau  gefärbten  ^Streifen  erkennen  lassen:  Der  Verlauf  der 
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Furche  von  dem  klaffenden  Eingang  an  gestaltet  sich  so,  dass  sich  ein 
nicht  erweitertes,  2  mm  langes  Stück  anschliesst,  und  zu  dem  flächenhaft 
ausgebreiteten  Grund  der  Fissur  führt,  welcher,  von  oben  nach  unten  und 
etwas  nach  innen  verlaufend,  eine  Ausdehnung  von  7  mm  bat.  Die  ganze 
Rinden-Auskleidung  der  Furche  ist  in  der  früher  beschriebenen  Weise  zer> 
stört;  medianwärts  beträgt  die  Breite  der  anschliessenden,  erweichten 
Markzone  2  mm,  lateral  1,5  mm,  und  somit  ist  die  gesammte  graue  und 
weisse  Substanz  der  Wand  der  Furche  zerstört.  Alle  übrigen  Theile  des 
Schnittes  ausserhalb  des  beschriebenen  Heerdes  sind  unverändert. 

Schnitt  3  (Abbild.  R  3),  24  mm  vor  der  Hinterhaupts-Spitze;  getroffen 
sind  dieselben  Theile,  wie  auf  Schnitt  2.  Die  Berührungsflächen  der  unteren 
Cuneus-Windung  und  des  Gyr.  ling.  sind  so  stark  eingesunken,  dass  der 
Eingang  zur  Fiss.  calcarina  wiederum  klafft.  Der  Erweichungs-Heerd  besitzt 
dieselbe  Localisation,  Form  und  Ausdehnung,  wie  auf  Schnitt  2:  Er  liegt 
wieder  in  der  Umgebung  der  Fiss.  calcarina,  begreift  die  W^andungen  der- 
selben vollkommen  in  sich,  reicht  als  Keil  in  die  weisse  Substanz  hinein, 
und  wird  lateral  durch  einen  Spalt  begrenzt,  der  in  das  Mark  der  oberen 
Ouneus- Windung  eintritt,  und  dicht  unter  der  Rinde  derselben  endet  Auch 
die  mediale  Grenze  ist  durch  einen  Spalt  bezeichnet,  der  aus  dem  Hemi- 
Sphärenmark  durch  die  weisse  Substanz  des  G.  lingualis  bis  zu  dessen  ein- 
gesunkener Oberfläche  zieht.  So  ist  also  hier  der  Erweichungs-Heerd,  wie 
ein  Sequester,  fast  vollkommen  aus  der  Umgebung  ausgelöst,  und  wird  in 
seiner  Lage  nur  durch  die  Pia  mater  und  die  Rinde  auf  dem  Kamm  des 
Cuneus  erbalten.  Die  Fiss.  calcarina  selbst  ist  als  feiner  Spalt  zu  verfolgen 
und  bildet  die  Axe  des  Erweichungs-Kegels,  ihre  Rinden-Bekleidung  und 
zugehörige  Marksubstanz  ist  aber  allseitig  und  in  derselben  Ausdehnung, 
wie  auf  Schnitt  2,  total  zerstört.  Wo  der  Grenzspalt  der  Erweichung  die 
Oberfläche  des  G.  ling.  erreicht,  lässt  die  letztere  keine  Rinde  erkennen, 
vielmehr  liegt  die  braun  pigmentirte  Pia  unmittelbar  auf  der  an  der  Ober- 
fläche gelb  gefärbten  Marksubstanz.  Dagegen  sind  an  der  die  Fiss.  collateralis 
begrenzenden  Fläche  der  Windung  Rinde  und  Mark  unverändert,  ebenso 
der  ganze  G.  fusif.  und  alle  Theile  an  der  Convexität. 

Schnitt  4,  31  mm  vor  der  Spitze  des  Occipital-Lappens.  Zu  den  im 
vorigen  Schnitt  getroffenen  Theilen  kommt  die  hinterste  Spitze  des  Hinter- 
borns,  welche  als  ein  1,5  mm  breiter  Spalt  sich  darstellt.  Der  braune, 
keilförmige  Erweichungs-Heerd  liegt  genau  an  derselben  Stelle,  wie  in 
Schnitt  3;  der  denselben  lateral  begrenzende  Spalt  läuft  im  Marke  der 
ersten  Guneus-Windung  nach  abwärts,  dann  durch  das  Hemisphären-Mark 
auf  die  Hinterhorn-Spitze  zu,  und  endet  unmittelbar  über  der  letzteren:  der 
mediale  Grenzspalt  zieht  von  hier  nach  innen  durch  den  G.  ling.  hindarcb 
bis  zur  Oberfläche,  so  dass  wiederum  eine  untere,  der  Fiss.  coUateraÜs 
zugewandte  Hälfte  des  Gyrus  unverändert  ist,  während  die  obere  in  den 
Erweichungs-Heerd  föllt.  Der  letztere  umfasst  also  dasselbe  Gebiet,  wie  in  den 
früheren  Schnitten,  d.  h.  ausser    dem  genannten  Abschnitt    des  G.  ling.. 
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den  ganzen  Cuneus,  an  welchem  lediglich  einige  Rindenbezirke  erhalten 
sind,  nehmlicb  an  der  medialen  Seite  der  ersten  Windung  und  an  dem  Ober- 
rand der  zweiten  Windung,  während  das  darunter  liegende  Mark  zerstört 
ist,  und  ferner  Rinde  und  Mark  am  Grund  der  Fiss.  calcarina.  Also  ist 
wieder  die  gesammte  Wand  der  letzteren  zerstört  und  durch  die  zwei 
Spalten  aus  der  Umgebung  ausgelöst.  Der  Verlauf  der  Fissur  selbst  ist 
in  den  mikroskopischen  Schnitten  leicht  festzustellen:  Sie  zieht,  an 
der  Oberfl&che  weit  klaffend,  dann  einen  engen  Spalt  bildend,  nach  innen, 
und  biegt  dann  unter  spitzem  Winkel  nach  oben  um.  Dieser  aufsteigende 
Schenkel  entspricht  dem  Grund  der  Furche.  Mikroskopisch  findet  sich 
auch  ausserhalb  des  lateralen  Spaltes  noch  eine  1 — 2  mm  breite  Zone  des 
Hemispären-Marks  zerstört,  obschon  nicht  total  verflüssigt,  und  auch  die 
Hinterhorn-Spitze  ist  ringsherum  yon  erweichter  Substanz  umgeben.  Gyr. 
fusif.  und  alle  Windungen  an  der  unteren  und  äusseren  Oberfläche  des 
Lappens  sind  gänzlich  unverändert. 

Schnitt  5,  38  mm  vor  der  Hinterhaupts-Spitze.  Der  Cuneus  ist  nach 
innen  zu  vom  Präcuneus  überlagert,  sonst  zeigt  der  Schnitt  dieselben 
Tbeile  wie  der  vorige,  auch  den  braunen  Erweichungs-Heerd  an  der  gleichen 
Stelle:  die  Spitze  desselben  liegt  unmittelbar  über  dem  Hinterhorn;  von 
da  aus  steigen  die  zwei  Grenzlinien  divergirend  auf,  die  laterale,  welche 
wieder  einen  durchgehenden  Spalt  bildet,  durch  das  Hemisphären-Mark 
ausserhalb  der  Fiss.  calcarina  bis  zur  Basis  des  Cuneus,  die  mediale, 
längs  welcher  gesundes  und  krankes  Gewebe  noch  zusammenhängt,  durch 
den  Gyr.  ling.  durch;  nur  ist  die  Divergenz  beider  Linien  etwas  geringer, 
als  früher,  derart,  dass  die  intacte,  untere  Hälfte  des  G.  ling.  grösser  als 
früher  ist.  Somit  hat  die  Erweichung  wiederum  die  Wand  der  Fiss.  cal- 
carina in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  getroffen.  Fiss.  col lateralis,  G.  fusif. 
und  alle  übrigen  Theile  des  Schnittes  siud  unverändert. 

Schnitt  6,  44  mm  von  der  Hinterhaupts-Spitze.  Die  mediale  Seite 
oberhalb  der  Fiss.  calcarina  wird  vom  Präcuneus  eingenommen;  zwischen 
demselben  und  dem  Gyr.  ling.  schneidet  die  Oberfläche  tief  ein,  bis  auf 
den  Grund  des  Einschnittes  mit  Pia  mater  überzogen;  der  tiefste  Punkt 
des  letzteren  liegt  nur  4  mm  vom  Hinterhorn  entfernt,  und  das  gesammte 
zwischcnltegende  Gewebe  sinkt  stark  unter  das  Niveau  zurück,  ist  ganz 
schlaff,  zerklüftet  und  braun,  gleicht  also  dem  des  bisher  verfolgten  Er- 
weicbungs-Heerdes,  stellt  auch  die  continuirliche  Fortsetzung  desselben  dar. 
Ferner  aber  scbliesst  sich  hier  an  den  schlaffen  Heerd  nach  oben  zu  eine 
Erweichungs-Höhle  an,  welche  die  Marksubstanz  des  Präcuneus,  und  zwar 
des  unteren,  jenen  Einschnitt  überlagernden  Theiles  desselben  und  das 
angrenzende  Hemisphären -Mark  einnimmt.  In\s  Bereich  des  braunen 
Heerdes  fallt  wiederum  die  ganze  Fiss.  calcarina  und  die  Fiss.  parieto- 
occipitalis,  beide  nicht  von  einander  getrennt,  da  der  sie  scheidende 
Cuneus-Stiel  in  dem  zusammengesunkenen  Gewebe  nicht  nachzuweisen  ist. 
Die  untere,   mediale   Grenze   des  ganzen   Heerdes    zieht   wiederum    vom 
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Hioterhorns  liegt  unmittelbar  unter  den  weichen  Häuten.  Offen- 
bar entspricht  dies  Gebiet  der  früher  bei  Eröffnung  der  Seiten- 
ventrikel wahrgenommenen  Transparenz  des  Hinterhorns.  Am 
Gyr.  ling.  macht  sich  die  Zunahme  der  Erweichung  nach  vom 
zu  in  dem  Verhalten  seines  die  Fiss.  calcarina  begrenzenden 
Abschnittes  bemerkbar:  Die  Fiss.  calc.  besitzt  nur  auf  der  ersten 
Schnittfläche  (10  mm  vor  der  Hinterhaupt-Spitze)  und  auf  den  von 
dieser  nach  hinten  folgenden  Mikrotomschnitten  die  gewöhnliche 
Form  der  sich  in  der  Tiefe  flächenhaft  ausbreitenden  Furche 
mit  Dach,  Boden  und  Grund,  derart,  dass  die  Furche  selbst 
schräg  von  oben-innen  nach  unten-aussen,  der  Grund  ungefähr 
vertical  steht;  letzterer  breitet  sich  sowohl  nach  unten,  als  nach 
oben  von  der  Furche  aus,  wird  also  vom  Cuneus  und  vom  Gyr. 
ling.  überwölbt.  Weiter  nach  vorn  wird  in  Folge  des  Zusammen- 
Sinkens  der  betheiligten  Windung  der  Verlauf  der  Furche  in  der 
Art  verzogen,  dass  dieselbe  nur  einen  von  oben  nach  unten 
einschneidenden  Spalt  mit  medialer  und  lateraler  Wand  dar- 
stellt; die  laterale  begreift  Grund  und  Dach  in  sich,  weil  der 
eingesunkene  Cuneus  sich  nicht  mehr  überwölbt,  die  mediale, 
vom  Gyr.  ling.  gebildete  den  ursprünglichen  Boden  der  Furche: 
die  Grenze  zwischen  Grund  und  Dach  wird  nur  durch  eine  in 
der  Furche  laufende  Arterie  bezeichnet.  Erst  weiter  vorn,  wo 
der  intacte  und  normal  gewölbte  Gyr.  fornicatus  das  Dach  der 
Fiss.  calcar.,  bezw.  der  vereinigten  Fiss.  calc.  und  parieto-occipi- 
talis  bildet,  rückt  der  Eingang  der  Furche  wieder  nach  abwärts, 
sodass  dieselbe  wieder  einen  mehr  horizontalen  Verlauf  bekommt. 
Von  der  Wandung  der  Fiss.  calcarina  ist  trotz  der  fast 
totalen  Zerstörung  der  medialen  Oberfläche  in  Schnitt 
1  u.  2,  also  bis  zu  18  mm  vor  der  Hinterhaupt-Spitze,  ein 
beträchtlicher  Theil  der  Rinden-  und  Marksubstanz 
völlig  intact,  von  da  an  nach  vorn  aber  die  gesammte 
Wand  zerstört,  und  zwar  am  Grunde  der  Furche  bis  weit 
in  das  Hemisphären-Mark  hinein,  ebenso  die  gesummte 
Wand  im  hinteren  Abschnitt  des  gemeinsamen  Ver- 
laufsstucks der  beiden  Furchen,  während  im  vordersten 
Abschnitt  des  letzteren  (Schnitt  6  u.  7)  das  vom  Gyr. 
fornicatus  gebildete  Dach  wieder  normal,  oder  wenig- 
stens   nur    von   kleinen  Markheerdchen    durchsetzt   ist^ 
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bei  völliger  Zerstörang  des  Grundes  und  der  medialen 
Wand.  Der  erhaltene  Theil  im  hinteren  Abschnitt  betrifft  auf 
Schnitt  1  den  gesammten  breiten  Grund,  an  dem  die  Rinde  und 
die  dem  Hemisphärenmark  angehörige  weisse  Substanz  völlig 
unverändert  sind,  und  den  dem  Grund  gegenüberstehenden  Ab- 
schnitt des  Bodens  (Gyr.  lingualis),  an  welchem  die  Rinde  und 
ein  allerdings  schmaler  Streifen  der  Marksubstanz  normale 
Structur  besitzt;  dagegen  ist  der  nach  dem  Eingang  zu  liegende 
Theil  des  Bodens  und  das  ganze  vom  Cuneus  gebildete  Dach  in 
der  Rinde  von  Heerdcben  durchsetzt,  im  Mark  continuirlich 
erweicht,  und  somit  sicherlich  als  functionsunfahig  anzusehen. 
In  Schnitt  2  ist  vom  Eingang  der  gerade  nach  abwärts  laufenden 
Fissur  die  laterale  Wand  (Cuneus)  total  zerstört,  während  der 
tiefere  Theil  der  Furche  eine  völlig  intacte  Rinde  an  medialer 
und  lateraler  Seite  besitzt,  welche  von  normaler  Marksubstanz 
umgeben  ist,  und  zwar  nach  aussen  und  nach  unten  von  dem 
in  ganzer  Breite  unveränderten  Hemisphären-Marke,  nach  innen 
nur  in  einer  1  mm  breiten  Schicht  des  Markstratum  des  Gyr. 
ling.,  und  an  der  medialen  Seite  zieht  sich  dieser  Streifen  nor^ 
maier,  weisser  Substanz  mit  unveränderter  Rinden-Bekleidung  bis 
zum  Eingang  der  Fissur.  Also  völlig  unberührt  von  dem  Er- 
weichungs-Process  ist  die  Wand  der  Fissur  am  grösseren  Theil 
des  Grundes  und  der  unteren  Umbiegungsstelle,  als  zweifelhaft 
bezüglich  der  Functionsfähigkeit,  weil  nur  noch  mit  einer  sub- 
corticalen  Schicht  von  Mark  versehen,  am  Boden  der  Fissur, 
und  als  völlig  unbrauchbar  am  Dach.  Alle  übrigen  Theile  des 
Hinterhaupt-  und  Schläfenlappens  erwiesen  sich  als  durchaus 
normal. 

An  der  rechten  Hemisphäre  liegen  die  Verhältnisse  weit 
einfacher:  die  Erkrankung  folgt  hier  fast  ohne  Abweichung  der 
Fiss.  calcarina  vom  hintersten  bis  zum  vordersten  Ende,  wobei 
die  Tiefe  der  Zerstörung  zunächst  (Schnitt  1—6)  nur  geringe 
Schwankungen  erfährt,  um  sich  schliesslich  vorn  auf  eine  sub- 
cortikale  Zone  der  Wand  zu  beschränken.  Hierzu  kommt  nur 
eine  Aushöhlung  des  untersten  Praecuneus-Abschnittes  durch 
Erweichung  seiner  Marksubstanz.  Sämmtliche  anderen  Abschnitte 
des  Occipital-  und  Temporallappens  sind  unbetheiligt.  Bis  zu 
44  mm  vor   der  hintersten  Spitze    (Schnitt  6)  umfasst   die  Zer- 

ArehiT  f.  pathoL  AiMt.  Bd.  156.  Heft  3.  32 
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störuDg  die  gesammte  Wand  der  Fiss.  calcarina;  betheiligt  sind 
dabei  der  obere  Theil  des  Gyr.  ling.  als  Boden  der  Furche,  die 
untere  Cuneus- Windung  als  Dach,  und  der  flächenhafte  Grund  mit 
dem  Hemisphären-Mark.  Nach  allen  Seiten  hält  sich  die  Er- 
weichungs-Grenze in  annähernd  gleicher  Entfernung  von  der  Fissur, 
sodass  die  letztere  die  Axe  des  Erweichungs-Keiles  bildet;  Qberall 
aber  trifft  die  Erkrankung  nicht  nur  die  Rinde  der  Furche,  son- 
dern greift  weit  in  die  zugehörige  Marksubstanz  ein.  Der  ganze 
Heerd  ist  in  Folge  der  Bildung  von  Spalten  an  seiner  Grenze 
fast  ganz  aus  dem  benachbarten  Parenchym  herauszulösen.  Auf 
der  medialen  Oberfläche  ist  die  Erweichung  am  Gyr.  ling.  nur 
als  schmaler  Streifen,  am  Cuneus  als  breitere  Zone  sichtbar. 
Von  Schnitt  7  (52  mm)  an  zieht  sich  die  Zerstörung  ganz  auf 
die  Auskleidung  der  Furche,  der  vereinigten  Fiss.  calcarina  und  Fiss. 
parieto-occip.  zurück,  die  mediale  Oberfläche  bleibt  unbetheiligt: 
und  zwar  ist  von  hier  an  die  Rinde  der  Furche  durch  einen 
Spalt  völlig  ausgelöst  bis  aof  einen  kleinsten  circumscripten 
Bezirk  des  Daches  am  Eingang  auf  Schnitt?;  mit  dem  vorderen 
Ende  des  Gyr.  ling.  und  der  Fiss.  calcarina  endet  auch  die  Er- 
weichung. 

Seitdem  Gratiolet  die  nach  ihm  benannten  Faserzuge 
entdeckt  und  von  den  primären  Opticus-Centren,  dem  Corpus 
geniculatum  externum,  dem  oberflächlichen  Mark  der  vorderen 
Vierhügel  und  den  äussersten  Schichten  des  Thalamus  opticus 
in  gesonderten  Bündeln  rückwärts  ziehen  und  sich  in  der  Rinde 
der  Hiuterhaupis-Lappen  verlieren  sah,  hat  man  eine  Beziehung 
dieser  Hirnrindentheile  zu  den  Gesichtswahrnehmungen  wohl 
vermuthen  müssen.  Diese  Vermuthung  erhielt  eine  kräftige 
Stütze  in  den  bekannten  Untersuchungen  von  H.  Munk,  welcher 
durch  Versuche  an  Hunden  und  Affen  bei  diesen  Thieren  eine 
Sehsphäre  in  der  Rinde  des  Occipital-Lappens  nachgewiesen  hat 
Seitdem  hat  man  in  ihr  das  eigentliche  Centrum  der  Sehfunctiou 
angenommen.  Vielfache  Sektions-Befunde  beim  Menschen  haben 
ergeben,  dass  Zerstörungen  des  Hinterhaupt- Lappens  zur  homo- 
nymen Hemianopsie  der  entgegengesetzten  Seite  führen.  Noth- 
nagel schreibt  bereits  in  seiner  im  Jahre  1879  erschienenen 
topischen  Diagnostik  der  Gehirnkrankheiten  S.  587:    „Wenn  die 
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homonyme  Hemianopsie  plötzlich  unter  dem  Bilde  eines  apo- 
plectischen  Insultes  auftritt,  der  ophthalmoskopische  Befund 
negativ  ist,  und  keine  weiteren  Erscheinungen  daneben  bestehen, 
die  Hemianopsie  demnach  die  einzige  pathologische  Veränderung 
ist,  so  wird  der  Heerd  im  Occipital-Lappen  zu  suchen  sein^,  und 
belegt  diesen  Satz  durch  eigene  und  fremde  Beobachtungen. 

Welche  Theile  des  Occipital-Lappens  aber  als  Sehcentrum 
anzusprechen  sind,  blieb  noch  lange  unbekannt.  Noch  Mauthner, 
der  in  seiner  bekannten,  1881  erschienenen  Schrift  über  „Gehirn 
und  Auge^  eine  grosso  Zahl  vonLaesionen  der  Hinterhaupts-Lappen, 
die  anatomisch  festgestellt  worden  waren,  gesammelt  hat,  konnte 
eine  genauere  Localisirung  nicht  versuchen,  und  selbst  Förster 
hat  im  Jahre  1890  in  seiner  oben-erwähnten  Arbeit  über  Rinden- 
blindheit nur  auf  die  Rinde  des  Occipital-Lappens  ohne  genauere 
Begrenzung  hinweisen  können.  Erst  Henschen  ist  os  gelungen, 
die  Sehsphäre  des  Menschen  genauer  zu  localisiren.  Dieser  Forscher^ 
dessen  wahrhaft  monumentales  Werk  „Klinische  und  anatomische 
Beiträge  zur  Pathologie  des  Gehirns'',  3  Foliobände,  Upsala 
1890 — 1896,  nicht  genug  bekannt  und  gewürdigt  worden  ist, 
hat  das  Verdienst,  auf  Grund  einer  grossen  Anzahl  eigener  und 
aus  der  Literatur  gesammelter,  klinisch  und  anatomisch  sorg- 
faltig untersuchter  und  kritisch  analysirter  Fälle  gezeigt  zu 
haben,  dass  es  die  Fissura  calcarina  und  die  ihr  zunächst 
benachbarten  Rindentheile  der  Medianfläche  sind,  welche  als  die 
centralen  Endigungen  der  Sehfasern  des  Nervus  opticus  angesehen 
werden  müssen.  Er  gelangte  zu  diesem  Schlüsse,  indem  er 
einerseits  Fälle  von  Erweichungen  der  Rinde  an  der  lateralen 
Fläche,  und  ßolche  von  Zerstörungen  der  ventralen  Fläche 
sammelte,  welche  ohne  Hemianopsie  verlaufen  waren,  und  ihnen 
andererseits  eine  grosse  Zahl  von  Fällen  gegenüberstellte,  welche 
Läsionen  der  Fissura  calcarina  darboten,  und  in  denen  die 
Erscheinungen  der  Hemianopsie  deutlich  nachgewiesen  waren. 
Er  konnte  sogar  Beobachtungen  raittheilen  von  Läsionen  der 
medialen  Flächen  in  ihrem  oberen  Theile  (Cuneus),  welche  ohne 
Einfluss   auf  die  Sehfunction  geblieben  waren. 

Die  seit  Henschen's  Veröffentlichungen  bekannt  gewordenen, 
zur  Autopsie  gelangten  Fälle  haben  jenen  wichtigen  Satz  im 
Wesentlichen    durchaus    bestätigt:    Namentlich    sind    die     von 
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Vialet  und  Dejerine  veröffeotlichten  Beobachtungen  von 
reiner,  einseitiger  homonynaer  Hemianopsie,  bei  denen  als  einzige 
Läsion  eine  Erweichung  in  der  Fissura  calcarina  und  ihrer  Um- 
gebung gefunden  wurde,  geeignet,  den  obigen  Satz  zu  stutzen. 
Auch  die  anatomische  Untersuchung  des  Förster'schen  Falles 
von  Sachs  und  die  unseres  Falles,  welche  beide  eine  doppel- 
seitige Hemianopsie  betrafen,  stehen  mit  der  Uenschen^schen 
Annahme  durchaus  im  Einklang.  Henschen  ist  aber  noch 
weiter  gegangen  und  hat  eine  nähere  Localisirung  versucht. 
Aus  einem  Falle  von  Wilbrand  (No.  149  Bd.  II  S.  327)  und 
zwei  Fällen  von  Reinhard  (Fall  148  und  152)  schliesst  er  mit 
einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit,  dass  das  Rindenfeld  der 
Macula  lutea  in  den  vorderen  Theilen  der  Fissura  calcarina 
gelegen  ist;  er  giebt  aber  selbst  zu,  dass  die  Reinhard 'sehen 
Fälle  nicht  beweiskräftig  sind,  weil  sie  demente  Patienten  be- 
trafen, bei  denen  eine  genaue  Gesichtsfeld-Aufnahme  kaum  möglich 
war,  und  dass  „in  der  Literatur  bisher  kein  unzweideutiger 
Fall  existirt,  welcher  diese  Frage  zur  endgültigen  Lösung  bringen 
könnte^. 

Es  scheint  uns  nun,  dass  unser  Fall,  im  Verein  mit  dem 
Förster 'sehen  von  Sachs  anatomisch  untersuchten  Fall,  geeignet 
ist,  diese  von  Henschen  angegebene  Lücke  auszufüllen.  Wir 
fanden  auf  beiden  Augen  in  einem  minimalen  Gesichtsfelde  eine 
vortreflfliche  centrale  Sehschärfe,  welche  die  volle  Functions- 
fähigkeit  der  Fasern  der  Fovea  centralis  bewies.  Im  rechten 
Occipital-Lappen  fand  sich  die  ganze  Region  der  Fissura  calcarina 
und  derjenigen  Theile,  welche  als  Sehcentrum  in  Betracht 
kommen  können,  zerstört.  Im  linken  Occipital-Lappen  war  die 
Erweichung  noch  viel  umfangreicher.  Hier  schien  ausser  der 
ganzen  Fissura  calcarina  der  ganze  Cuneus,  sowie  der  ganze 
Gyrus  lingualis  und  der  Gyrus  fusiformis  zerstört,  aber  im  Grunde 
der  Fissura  calcarina  zeigte  sich  ungefähr  in  einer  Strecke, 
welche  von  der  Nähe  der  Hinterhaupts-Spitze  bis  zu  einem  18  mm 
vor  ihr  gelegenen  Punkte  reichte,  eine  grössere  Partie  der  Rinden- 
und  Marksubstanz  völlig  intact.  Dieser  gesund  gebliebene  Thei) 
hat  eine  nicht  unbedeutende  Flächen- Ausdehnung;  denn  es  muss 
berücksichtigt  werden,  dass  die  Fissur  in  dieser  Gegend  nicht 
einen  einfachen  Spalt  darstellt,  sondern  dass  ihr  Boden«  wie  die 
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Figuren  L.  1  und  L.  2  zeigen,  den  fiber  ihm  liegenden  Cuneus 
und  den  unter  ihm  liegenden  Gyrus  lingualis  gegen  5  mm  weit 
unterminirt  und  entfaltet  wohl  einen  Flächenraum  von  vielleicht 
2  qcm  =  200  qmm  einnehmen  würde.  Da  die  Macula  lutea 
im  Auge  nur  eine  Fläche  von  3  qmm  bedeckt,  so  sieht  man 
hieraus,  dass  das  ihr  zugehörende  Rindenfeld  eine 
mindestens  60  mal  grössere  Flächen-Ausdehnung  be- 
sitzt^). Der  Befund  lässt  keine  andere  Deutung  zu,  als  die,  dass 
an  dieser  Stelle  die  Fasern  des  centralen  Theils  der  Macula  lutea 
ihre  Endigungen  fanden.  Zugleich  ergiebt  sich  mit  Nothwendig- 
keit,  dass  diese  Partie  der  Hirnrinde  die  Macula  lutea  beider 
Augen  versorgt. 

In  vollkommener  Uebereinstimmung  mit  unserem  Befunde 
hat  Sachs')  in  dem  Foerster'schen  Falle,  in  welchem  zuerst 
der  linksseitige  und  erst  nach  vier  Jahren  der  rechtsseitige  Heerd 
aufgetreten  war,  in  dem  zuletzt  entstandenen  Heerde  einen 
schmalen  Streifen  intacter  Substanz  im  hintersten  Abschnitt 
des  Bodens  der  Fissora  calcarina  gefunden,  welche  allem  An- 
scheine nach  mit  Balken-  und  Stabkranzfaserung  im  Zusammen- 
hang geblieben  war,  und  auf  welchen  er  die  Erhaltung  des 
kleinen  centralen  Gesichtsfeldes  beider  Augen  zurückführte. 

Die  relativ  grosse  Ausdehnung,  welche  das  Macula-Rinden- 
feld  demnach  in  beiden  Hemisphären  besitzt,  ist  der  anatomische 
Ausdruck  für  die  grosse  Dignität,  welche  der  Macula  lutea  als 
der  Vermittlerin  des  centralen  Sehens  beim  Menschen  zukommt. 
Da  in  unserem  Falle  dieses  intacte  Rindenfeld  in  der  linken 
Hemisphäre,  in  dem  Sachs'schen  Falle  in  der  rechten  Hemi- 
sphäre gefunden  wurde,  so  folgt  hieraus,  wenn  es  dafür  noch 
eines  besonderen  Beweises  bedürfte,  dass  in  jedem  der  beiden 

1)  Es  liegt  nahe,  diese  grosse  Ausdehnung  des  Rindenfeldes  in  Beziehung 
zu  setxen  mit  der  grossen  Zahl  der  Associationen,  welche  zwischen 
dem  centralen  Sehen  einerseits  und  zahlreichen  psychischen  und  anderen 
Nerven- Functionen  andererseits  bestehen.  Wenn  der  blosse  Anblick 
eines  Gegenstandes  das  eine  Mal  Freude,  das  andere  Mal  Furcht, 
Schrecken  oder  Scham  erregen  kann,  ein  drittes  Mal  einen  Brechreiz 
auslost,  so  müssen  für  alle  diese  Wirkungen  Association sfasern  vor- 
banden sein,  die  das  Macula-Centrum  mit  anderen  Oentren  verbinden, 
und  diese  Fasern  beanspruchen  einen  grossen  Raum. 

')  Arbeiten  ans  der  psychiatrischen  Klinik  in  Breslau.  Herausgegeben 
von  C.  Wernicke,  Heft  II  S.  78.  Leipzig  1895. 
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Hinterhaupts-Lappeo  ein  solches  Macula-Centrum  vor* 
handeo  ist. 

Gegen  die  aus  unsern  positiven  Befunden  gefolgerte  Locali- 
sirung  des  Macula-Centrums  im  hintersten  Theile  der  Fissura  cal- 
carina  scheint  der  Fall  von  Küstermann*)  zu  sprechen,  welcher 
nach  doppelseitiger  Hemianopsie  bei  einem  51jährigen  Potator, 
welcher  vielleicht  an  Alkoholvergiftung  zu  Grunde  ging,  auf 
beiden  Augen  einen  nach  links  und  oben  gelegenen  Rest  des 
Gesichtsfeldes  erhalten  sah.  In  diesem  Falle  zeigte  die  SectioD, 
dass  in  beiden  Hirnhemisphären  ein  kleines  Stück  des  Bodens 
der  Fissura  calcarina,  ca.  '/i  ^^  vor  der  Spitze  des  Hinterhaupt- 
Lappens  gelegen,  intact  geblieben  war.  Auf  diesen  nahe  dem 
hintern  Ende  der  Fissur  gelegenen,  unzerstörten  Theil  bezieht 
Eüstermann  die  Erhaltung  des  nach  links  oben  gelegenen  Ge- 
sichtfeld-Restes, und  verlegt  darum  das  Macula-Centrum  in  den 
vordem  Theil  der  Fissur.  Der  Fall  scheint  uns  jedoch  nicht 
beweisend  zu  sein.  Die  doppelseitige  Hemianopsie  konnte  erst 
in  den  letzten  7  Tagen  vor  dem  tödtlichen  Ausgange  beobachtet 
werden,  und  es  dürfte  nicht  leicht  gewesen  sein,  bei  dem  elenden, 
stark  dem  Trunk  ergebenen  und  an  Krampfanfallen  leidenden 
Patienten  die  Gesichtsfeld- Ausdehnung  sicher  zu  bestimmen. 
Ausserdem  unterscheidet  sich  der  Küstermann'sche  Fall  auch 
dadurch  von  dem  unsrigen,  dass  bei  ihm  beiderseits  symmetrisch 
ein  Stück  intacter  Rinde  gefunden  wurde. 

Worauf  im  Sächsischen  Falle  und  im  unsrigen,  sowie  auch 
in  den  übrigen,  theils  zur  Section  gelangten  Fällen  (Schmidt- 
Rimpler  und  Peters)  theils  in  den  analogen,  nur  intra  vitam 
beobachteten  Fällen  von  beiderseitiger  homonymer  Hemianopsie  die 
Integrität  des  Macula-Centrums  beruht,  lässt  sich  zur  Zeit  mit 
Sicherheit  noch  nicht  angeben.  Dass  die  hintere  Partie  der 
Fissura  calcarina  unter  besonders  günstigen  Ernährungsbedingungen 
steht,  kann  wenigstens  nicht  bewiesen  werden. 

In  den  meisten  genau  untersuchten  Fällen,  auch  denen  von 
einseitiger  Hemianopsie,  hat  sich  der  Gyrus  lingualis  in  grösserem 
Umfange  erweicht  gefunden;  auch  wurde  meistens  die  untere 
Hälfte  des  Cuneus  zerstört  gesehen.  Man  darf  hieraus  den 
Schluss  ziehen  —  und  in  dieser  Beziehung  sind  gerade  die  Fälle 
beweisend,  in  denen  die  einseitige  homonyme  Hemianopsie  die 
^)  Monatsscbr.  f.  Psychiatrie  u.  Neurologie  Jahrg.  1897.  S.  335—353. 
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einzige  klinisch  nachweisbare  Störung  darstellte  — y  dass  das 
optische  Rindenfeld  doch  räamlicb  weiter  ausgedehnt  ist,  als 
Henschen  angiebt,  und  mindestens  noch  einen  ansehnlichen 
Theil  des  Gyrus  lingualis  einnimmt.  Die  Erweichungen  von 
Theilen  desGyrus  fusiformis  sind  zwar  ebenfalls  wiederholt  gefunden 
worden,  doch  nicht  so  constant,  dass*  sie  für  die  Hemianopsie 
mit  verantwortlich  gemacht  werden  miissten.  Dagegen  waren 
sie  in  dem  Saohs'schen  Falle  und  in  dem  unsrigen  in 
dem  zuletzt  aufgetretenen  Heerde,  welcher  auch  die  Orientirungs- 
Störungen  hervorgebracht  hatte,  so  deutlich  ausgesprochen,  dass 
es  nahe  liegt,  sie  mit  letzteren  in  Beziehung  zu  setzen,  und  in 
dem  Gyrus  fusiformis  das  Gentrum  für  die  topographischen  Vor- 
stellungen zu  erblicken. 

Unser  Fall  giebt  noch  zu  mancherlei  andern  Bemerkungen 
Anlass,  welche  sich  auf  die  Erhaltung  der  Pnpillenreaction,  den 
Farbensinn  und  das  Ausbleiben  jeder  mit  dem  Augenspiegel 
wahrnehmbaren  Atrophie  der  Papilla  nervi  optici  beziehen.  Hier 
wollen  wir  nur  den  letzten  Punkt  kurz  berühren.  In  dem 
Foerster'schen  Falle  waren  die  Papillen  noch  nach  4  Jahren,  in 
dem  unsrigen  noch  nach  10  Monaten  nach  dem  zweiten  Anfalle 
völlig  normal  geblieben.  Man  kann  sich  dies  dadurch  erklären, 
dass  die  Fasern  der  Sehnerven  zwei  verschiedenen  Reihen  von 
Neuronen  angehören:  einer  centralen,  welche  von  der  Hirnrinde 
zu  den  grossen  Stammganglien  reicht,  und  einer  peripherischen, 
welche  von  den  letzteren  durch  die  Tractus  und  Nervi  optici  bis  zur 
äussersten  Netzhautschicht  geht.  Da  die  Neurone  als  trophische 
Einheiten  angesehen  werden  und  degenerative  Processe  sich  nur 
innerhalb  eines  Neurons  verbreiten,  da  femer  der  krankhafte 
Process  in  den  vorliegenden  Fällen  in  den  centralen  Neuronen 
vor  sich  geht,  so  erklärt  sich  hieraus,  dass  der  Sehnerv  und 
die  Papille  auch  noch  nach  langer  Zeit  gesund  befunden  wurden. 
Allein,  unöbersteiglich  scheint  die  Schranke,  welche  das  Ende 
des  Neurons  bildet,  doch  nicht  zu  sein.  Henschen  führt  Fälle 
an,  in  welchen  nach  langjährigem  Bestehen  von  hochgradigen 
Laesionen  beider  Augäpfel  eine  auffallende  Atrophie  in  beiden 
Occipital-Lappen ,  namentlich  in  der  Rinde  der  Fissura  calca- 
rina,  gefunden  wurde.  Auch  bei  einem  Einäugigen,  welcher 
41  Jahre  nach  dem  Verlust  seines  linken  Auges  gestorben  war, 
giebt  er  an,   in  der  Fissura  calcarina  beider  Gehirnlappen  eine 
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Atrophie  constatirt  zu  haben.  Sachs  hat  in  dem  Förster- 
sehen  Falle  in  der  linken,  seit  8  Jahren  erkrankten  Gehirnhälfte 
das  Pulvinar  des  Thalamus  fast  faserleer  und  den  Tractos  op- 
ticus ungemein  geschrumpft  gefunden.  Im  Tractus  konnte 
er  einen  von  lateralwärts  her  sich  tief  in  ihn  hineinschiebendec 
Degenerations-Streifen  bis  in  das  Chiasma  verfolgen.  Danach 
scheint  es,  als  ob  die  Degeneration  nach  Zerstörung  des 
optischen  Rindenfeldes  sich  doch  über  die  Stammganglien  hin- 
aus nach  der  Peripherie  fortsetzen  kann;  nur  bedarf  es  zur 
Ueberschreitung  der  Neuronen-Grenze  vieler  Jahre,  und  gewöhn- 
lich worden  die  Kranken  zu  Grunde  gehen,  ehe  die  Atrophie 
das  vordere  Ende  des  Sehnerven  erreicht  hat. 

Wir  können  die  Ergebnisse  unserer  Untersuchung  in  folgende 
Sätze  zusammenfassen: 

1)  AI«  optisches  Rindenfeld  sind  der  ganze  Boden  der 
Fissura  calcarina,  ihre  Seiten  wände,  der  untere  Theil  des 
Ouneus  und  ein  grosser  Theil  des  Gyrus  lingualis  zu  betrachten. 

2)  Das  Centrum  fnr  die  Sehfasern  der  Macula  lutea  liegt 
im  Boden  und  in  den  Seitenwänden  des  hintersten  Abschnittes 
der  Fissura  calcarina  beider  Hemisphären  und  hat  eine  relativ 
sehr  grosse  Flächen-Ausdehnung. 

3)  Es  ist  höchst  wahrscheinlich,  dass  der  grösste  Theil  des 
Gyrus  fusiformis  mit  dem  Orientirungs- Vermögen  in  nahem  Zu* 
sammenhangd^  steht. 

Erklärung  der  Tafeln. 

Taf.  XII.  Fig.  1  stellt  die  Ausdehoung  der  Erweichung  der  medialen  und  unteren 
Fläche  des  Occipital-  und  Temporallappens  der  linken  Hemisphäre 
dar.  Die  erweichten  Windungen  sind,  um  den  Gefassverlauf  za 
zeigen,  ein  wenig  auseinander  gezogen.  Der  Doppelpfeil  be- 
zeichnet die  Stelle  des  Thrombus. 

Fig.  2  zeigt  die  mediale  und  untere  Fläche  der  hinteren  Hälfte  der 
recht.  Hemisphäre  mit  dem  weniger  ausgedehnten  Erkrankungs-Heerde. 

Taf.  XIII.     L  1 — 6  Frontalschnitte  der  linken  Hemisphäre: 

L  1:  Schnitt  1,  10  mm  Yor  der  Hinterhaupt-Spitze, 
L2:        ,        2,  18„^„  „ 

L3:         „        3,  24,,„„  „ 

L4:        „        4,  31     «       „      „ 

L6:        „        6,  45„„^  „ 

R2  und  3  Frontalschnitte  der  rechten  Hemisphäre: 

R  2:  Schnitt  2,  18  mm  vor  der  Hinterhaupt-Spitze, 

R3:        „        3,  24     „      „      „ 
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Cun.  1:  Erste  Cuneus- Windung ; 

Oun.  2:  Zweite  Cunens- Windung; 

Cs:  Cunens-Stiel; 

Pg:  Praecuneus; 

6.  ling.:  Gyr.  lingualis; 

G.  fus.:  Gyr.  fustformis; 

G.  forn.:  Gyr.  fornicatus; 

F.  cun.:  Fiss.  cun  ei; 

F.  caic:  Fiss.  calcarina; 

F.  coli.:  Fiss.  coliateralis; 

F.  call.-mar.:  Fiss.  calloso-marginalis; 

F.  par.-occ:  Fiss.  parieto-occipitalis; 

Art.  c:  Arteria  coliateralis; 

H:  Hinterhorn. 


xxin. 

Die  Sehilddräse  als  entgiftendes  Organ 

?on 

F.  Blum, 

Frankfurt  a.  H. 

(Nach    einem  in  der  Sitzung  des  Vereins  für  innere  Medicin   zu  Berlin  am 

12.  Juni  1899  gehaltenen  Vortrage.) 


Vor  dem  Beginne  der  80er  Jahre  konnte  man  kaum  von 
einer  Physiologie  der  Schilddrüse  sprechen;  in  dem  gänzlich 
nnerforschten,  geheimnissvollen  Gebiete  der  Blutgefass-Drüsen  lag 
die  Thyreoidea  neben  Milz,  Thymus,  Nebenniere  und  Hypophyse 
still  begraben.  Wenn  auch  Schiff  schon  im  Jahre  1859  die 
Beobachtung  gemacht  hatte  ^),  dass  die  Wegnahme  der  Schild- 
drüse bei  Thieren  schwere  Störungen  hervorrufen  könne,  und 
obgleich  der  Württemberger  Arzt  Sick ')  1867  bereits  die  Kranken- 

1)  M.  Schiff,  Untersuchungen  über  die  Zuckerbildung  in  der  Leber  und 
den  Einfluss  des  Nervensystems  auf  die  Erzeugung  des  Diabetes. 
Würzburg,  1859,  S.  61  f. 

^  P.  Sick,  Ueber  die  totale  Ezstirpation  einer  kropfig  entarteten  Schild- 
drüse, und  über  die  Rückwirkuug  dieser  Operation  auf  die  Circulations- 
Verbältnisse  im  Kopf.   Württemb.  Med.  Correspondenzblatt  1867,  No.  25. 
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geschichte  eines,  nach  der  Total-Exstirpation  der  Druse  vod 
eigeDthümlichen  psycfaisclieD  VeränderungeD  befalleneD  Knabeo 
veröffentlicht  hatte,  blieb  doch  die  Thyreoidea  ein  von  den 
Forschern  wenig  beachtetes  Organ,  bis  die  Beobachtungen  von 
Reverdin  und  Kocher,  die  beide  im  Anschluss  an  Total- 
Exstirpation  von  Strumen  den  eigenthümlichen,  heute  als 
Myxoedem  bezeichneten  Symptomen-Complex  auftreten  saheo, 
die  allgemeine  Aufmerksamkeit  ^uf  jenes  fast  vergessene  Capitel 
der  Physiologie  lenkten. 

Seit  jener  Zeit  ist  eine  stattliche  Literatur  entstanden,  die 
rasch  die  Lebenswichtigkeit  der  Thyreoidea  in  ein  helles  Licht 
gerückt  hat.  Wetteifernd  haben  physiologische  und  therapeutische 
Bestrebungen  die  Erkenntniss  des  Wesens  der  Schilddrüse  zu 
fördern  gesucht,  und  so  hat  sich  im  Laufe  weniger  Jahre  ein 
fast  unübersehbares  Material  angesammelt. 

Schiff,  Zesas,  Fuhr,  Gley,  Moussu,  Voit,  MuDck, 
V.  Eiseisberg  und  viele  andere  Forscher  auf  der  einen  Seiten 
Bircher,  Horsley,  Mendel,  Leichtenstern,  Ewald,  BraDS 
und  noch  gar  mancher  verdienstvolle  Autor  haben  sich  an  dem 
weiteren  Aufbau  der  Lehre  von  der  Schilddrüsen-Function  be- 
theiligt. 

Anfangs  schienen  Tbierexperiment  und  Erfahrungen  am 
Menschen  sich  gegenseitig  völlig  zu  ergänzen:  der  Ausfall  der 
Thyreoidea  veranlasste  entweder  die  acuten  Erscheinungen  der 
Tetanie  oder  das  mehr  chronische  Symptomenbild  der  Kachesia 
thyreopriva.  Die  Implantation  von  Schilddrüsen  oder  die  Ein- 
verleibung von  Extracten  u.  s.  w.  aber  hob  die  schädlichen  Folgen 
auf.  Eine  genauere,  vergleichende  Betrachtung  aber  zeigte  doch, 
dass  die  Analogie  nicht  so  weitgehend  war,  wie  sie  zunächst 
erscheinen  mochte.  Unter  den  verschiedenen  Thierarten  wurden 
grosse  Differenzen  in  dem  Verhalten  gegenüber  dem  Ausfall 
der  Schilddrüsen-Function  constatirt:  Die  Pflanzenfresser  sollten 
gar  nicht,  oder  weniger  stürmisch  und  selten  nur  mit  Tetanie 
auf  die  Total-Exstirpation  der  Thyreoidea  reagiren;  während 
die  Fleischfresser  zumeist  einer  acuten  Tetanie  erliegen  sollten. 
Der  Mensch  hinwiederum  überwindet  den  Angaben  nach  in  der 
Mehrzahl  der  Fälle  die  vollkommene  Strumectomie  ohne  Schaden, 
selbst  wenn  keine  Schilddrüsen-Reste  vorhanden  sind;  bei  wenigen 
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der  Operirten  traten,  ähnlich  wie  im  Thierexperiment,  schwere 
Tetanie-Änfalle  mit  tödtlichem  Ausgang  ein;  andere  verfielen 
langsam  oder  nach  vorausgegangenen  Krarapfzuständen  dem 
Myxoedema  operativum  oder,  wie  Rocher  die  Erkrankung  be- 
zeichnet hat,  der  Eachexia  strumipriva.  Diese  Kachexie  hat 
aber  nur  recht  wenige  Berührungspunkte  mit  derjenigen  der 
Versuchsthiere : 

Das  Mvxoedem  der  Thiere  ist  heute  noch  ein  sehr  um- 
strittenes  Krankheitsbild,  und  speciell  die  Kachexia  thyreopriva 
des  Hundes,  dessen  Verhalten  nach  Entfernung  der  Schilddrüse 
am  eingehendsten  studirt  ist,  kennzeichnet  sich  wohl  als  ein 
allgemeiner  Verfall,  aber,  wie  ich  Ihnen  bildlich  demonstriren 
kann,  nicht  als  ein  Myxoedem. 

Und  auch  die  Resultate  der  Schilddrusen-Fütterung  bei 
Mensch  und  Thier  haben  sich  doch  nicht  so  eindeutig  erwiesen, 
als  man  zu  glauben  geneigt  war.  Wohl  besteht  voll  und  ganz 
die  Wirksamkeit  der  Schilddrüsen-Präparate  bei  dem  mensch* 
liehen  Myxoedem,  aber  die  lebensrettende  Kraft  von  Schilddrüsen 
oder  ihren  Derivaten  bei  thyreopriven  Thieren  hat  sich  an  grossem 
Versnchsmaterial  nicht  zu  behaupten  vermocht. 

Die  nur  recht  mangelhafte  Uebereinstimmung  der  experi- 
mentellen und  klinischen  Resultate,  und  das  so  wechselvolle,  fast 
unberechenbare  Verhalten  sogar  innerhalb  der  gleichen  Thier- 
species  hat  bei  manchen  Physiologen  Zweifel  an  der  functionellen 
Wichtigkeit  der  Thyreoidea  erregt,  und  immer  wieder  die  An- 
schauung aufkommen  lassen,  es  sei  dem  Organ  trotz  mancher  An- 
zeichen dennoch  keine  lebenserhaltende  Thätigkeit  zuzusprechen. 
Kein  Kliniker  hat  dem  wohl  beigepflichtet,  und  auch  von 
Seiten  der  meisten  Physiologen  ist  energischer  Widerspruch  er- 
hoben worden.  Ziehe  ich  das  Facit  der  ganzen  Discussion,  so 
kann  es  nur  dahin  lauten: 

Die  Function  der  Schilddrüse  ist  bei  bestimmten  Thior- 
klassen,  denen  auch  der  Mensch  angehört,  eine  lebenswichtige; 
sie  ist  jedoch  wesentlich  complicirter,  als  man  nach  pathologischen 
oder  einzelnen  physiologischen  Erfahrungen  anzunehmen  geneigt 
war.  Ein  einseitiges  Studium  des  Organs  nach  seinem  chemischen, 
histologischen  oder  pathologischen  Verhalten  führt  gar  leicht  auf 
Abwege,  und,  wenn  irgendwo  in  der  Medicin,  heisst  es  auf  diesem 


498 

Arbeitsfelde!  getrennt  marschiren  und  vereint  schlagen  führt  am 
besten  zur  endlichen  Lösung  des  Problems. 

Auch  von  Seiten  derjenigen,  die  von  der  Lebenswichtig- 
keit der  Thyreoidea  überzeugt  waren,  sind  ihr  schon  mancherlei 
verschiedene  Aufgaben  zugewiesen  worden:  Die  einen  sahen 
in  ihr  ein  secretorisches  Organ,  das  einen  für  den  Gesammt- 
Stoffwechsel  oder  für  die  Ernährung  des  Nervensystems  nothwen- 
digen  Stoff  liefere;  andere  erklärten  das  Secret  für  ein  in  der 
Schilddruse  gebildetes  Antitoxin,  das  dazu  bestimmt  sei,  giftige 
Stoffwechsel-Producte  im  Kreislauf  unschädlich  zu  machen*). 
Eine  dritte  Gruppe  nahm  einen  Verdauungs-Process  der  Art  in  der 
Drüse  an,  dass  schädliche  Stoffe  dort  vermittelst  eines  Enzyms 
in  nützliche  und  für  den  Organismus  nothwendige  Substanzen 
umgewandelt  würden,  deren  Fehlen  Erkrankungen  hervorzorafen 
vermöge '). 

Durch  alle  diese  Hypothesen  zieht  sich  als  leitender  Ge- 
danke: die  Schilddrüse  ist  ein  Organ  mit  einer  specifisch  wirk- 
samen inneren  Secretion.  Selbst  die  Anhänger  der  oben  kan 
skizzirten  Entgiftungstheorie  sind  gleichzeitig  den  Spuren  Brown- 
Sequard's  gefolgt. 

Bau  mann,  der  Entdecker  des  Jods  in  der  Schilddruse,  nahm 
an,  das  von  ihm  und  Roos  dargestellte  Jodothyrin  sei  das 
eigentlich  wirksame  Agens,  auf  dessen  Anwesenheit  sämmtliche 
physiologischen  Eigenschaften  gegründet  seien. 

Vor  nunmehr  2  Jahren  bin  ich  der  bisherigen  Lehre  von 
der  Function  der  Schilddrüse  auf  Grund  eines  ausgedehnten 
Untersuchungs-Materials  entgegen  getreten,  indem  ich  der  Thy- 
reoidea die  Function  einer  secernirenden  Drüse  abgesprochen,  and 
sie  als  ein  Schutzorgan  für  das  Gentral-Nervensystem  bezeichnet 
habe,  dessen  Aufgabe  in  einer  Fesselung  und  Entgiftung  be- 
stimmter, im  Körper  continuirlich  entstehender  Gifte  beruht 

„Die  Schilddrüse^  —  so  lautete  das  Endresultat  meiner 
damaligen  Untersuchungen')  —  »greift  aus  dem   Blutstrom   be- 

1)  Vergl.  z.  B.  Wormser,  £xperimentelle  Beitr&ge  zur  Schilddraseo- 
Frage.     Arcb.  f.  d.  ges.  PhysioL,  Bd.  67,  S.  505. 

^)  Notkin,  Zur  Schilddrüsen-Physiologie.  Dieses  Arcb.  Bd.  144,  Sup- 
plementheft, S.  224. 

^)  F.  Blum,  lieber  den  Halogen-Stoffwechsel  und  seine  physiologische 
Bedeutung.    Münch.  Med.  W.  1898,  No.  8,  9  u.  11. 
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stimmte,  im  Körper  entstaDdene  toxische  Substanzen  auf,  bildet 
mit  ihnen  zu  den  Eiweisskörpern  gehörige  Verbindungen,  die  die 
Druse  nicht  eher  verlassen,  als  bis  sie  unschädlich  gemacht  sind. 
Ein  entgiftendes  Moment  der  Thyreoidea  bildet  das  Jod,  das  dort 
aus  Jodsttbstanzen  freigemacht  wird,  und  sich  alsdann  mit  den 
Tozalbuminen  der  Drüse  derart  umsetzt,  dass  sie  dadurch  ent- 
giftet werden. 

Findet  ein  conti nuirlich er  Jod-Stoffwechsel  in  der  Drüse  statt, 
so  konnte  das  Jod  event.  das  einzige  antitoxische  Prinoip  der 
Thyreoidea  darstellen;  andernfalls  müssten  noch  sonstige  Um- 
setzungen bei  Unschädlichmachung  der  von  der  Schilddrüse  auf- 
gegriffenen toxischen  Substanzen  mitwirken.^ 

Man  hat  dem  entgegengehalten,  das  mikroskopische  Bild 
beweise  die  drüsige  Natur  der  Thyreoidea.  Einen  praformirten 
Ausführungsgang  besitzt  die  Schilddrüse  ja  nicht,  und  wie  wenig 
sichergestellt  die  Bahnen  jenes  angenommenen  Secret-Abflusses 
sind,  das  zeigt  ein  Satz,  den  Hürthle,  auf  dessen  histologische 
Arbeit  über  den  Secretions- Vorgang ')  man  sich  namentlich  be- 
rufen hat,  gegen  Ende  jener  Veröffentlichung  ausspricht: 

„Ob  nun  das  Drüsensecret  wirklich  auf  diesem  (nehmüch 
sich  „je  nach  Bedurfniss''  bildenden  Intercellular-Gängen)  oder 
auf  anderen,  noch  unbekannten  Wegen  dem  Körper  zuge- 
führt wird,  muss  erst  durch  weitere  Untersuchungen  festgestellt 
werden." 

Hürthle ^s  Untersuchungen,  wie  die  früheren  von  Boechat, 
Baber,  Biondi  und  Langendorff  beweisen  wohl,  dass  in  der 
Thyreoidea  sich  ein  Lebensprocess  abspielt;  sie  vermögen  aber 
keineswegs  darzuthun,  dass  die  Thätigkeit  des  Organs  eine 
secretorische  ist.  Ob  die  der  Blutbahn  entnommenen  Stoffe 
toxische  oder  ernährende  Substanzen  sind,  ob  das  mit  dem 
Lymphstrom  Fortgeschwemmte  nur  Abbau-Producte,  also  Excrete 
darstellen,  oder  ob  die  Lymphe  einen  für  den  Organismus  lebens 
wichtigen  Stoff  —  ein  Secret  —  mit  sich  führt,  das  entscheidet 
das  Mikroskop  zur  Zeit  noch  nicht. 

^)  Hürthle,   Beitr&ge    zur    Kenntniss    des    Secretions- Vorgangs   in   der 
Scbilddrase.    Pfläger's  Arcb.  f.  d.  ges.  Pbysiol.  Bd.  56,  1894,  S.  1. 
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Auch  der  EiDwand,  die  Heilerfolge  voo  Schilddrüsen-Prä- 
paraten und  -Extracten  bei  thyreopriven  Thiereo  sprächen  in 
Gunsten  der  Secretions-Theorie,  ist  unschwer  zu  entkräften. 
Man  könnte  ja  mit  eben  solchem  Rechte,  wie  man  die  vermeiut- 
liehen  positiven  Erfolge  für  die  Secretions- Lehre  in's  Feld  führt, 
sagen,  die  normaler  Weise  nur  in  der  Schilddrüse  vorhandeoeo 
giftbindenden  Fangsubstanzen  behielten,  wenn  sie  durch  känst- 
liehe  Einverleibung  in  den  Kreislauf  gelangen,  ihre,  um  die  Be- 
zeichnung von  Ehrlich*)  anzuwenden,  haptophoren  Eigenschaften 
bei,  fesselten  durch  dieselben  das  Toxin  an  sich,  und  machten 
es  weniger  reactionsfahig. 

Aber  ein  anderer,  weit  schwerwiegenderer  Grund  macht  jenen 
Einspruch  gegenstandslos  und  hinfallig.  Es  hat  sich  nehmlich 
an  ausgedehntem  Versuchsmaterial  erweisen  lassen,  dass  die 
Schilddrüsen-Darreichung  jene  Heilkraft  nicht  besitzt. 

Bau  mann')  glaubte,  durch  einige  scheinbare  Erfolge  ver- 
anlasst, mittelst  Jodothyrin  alle  thyreopriven  Hunde  retten  zu 
können,  und  erklärte  die  Misserfolge  durch  zufallige  Störuogeo 
und  Unregelmässigkeiten  in  der  Jodothyrin-Aufnahme.  Gottlieb 
sah  keinerlei  günstige  Einwirkung  von  dem  Jodothyrin,  meinte 
aber  der  getrockneten  Drüse,  dem  Thyraden,  auf  Grund  seiner 
allerdings  wenig  zahlreichen  und  nur  18  Tage  währenden  Beob- 
achtungen einen  lebensrettenden  Einfluss  zuschreiben  zu  dürfen. 
Franke!')  sprach  seinem  Thyreo-Antitoxin  krampfstillende  Eigen- 
schaften zu,  weil  seine  in  Tetanie  liegenden  Thiere  gleich  nach 
der  Einspritzung  des  Mittels  wieder  herumlaufen  konnten.  Es 
kamen  dann  noch  eine  ganze  Reihe  von  Einzelbeobachtungeo  zur 
Veröffentlichung,  die  theils  für,  theils  gegen  jene  behauptete 
Wirkung  des  Jodothyrins  gedeutet  wurden.   Definitiv  entschieden 

>)  Man  vergleiche  bezüglich  der  übereinstimmenden  Anscbauungeo,  di« 
sich  aus  dem  Verhalten  des  Organismus  gegenüber  bacteriellen  Ver- 
giftungen und  Autointoxicationen  ergeben  haben,  meinen  Aufsatz  ab<?r 
„Die  Schilddrüse  als  entgiftendes  Organ*".  Berl.  klin.  Wocb.  1S9^< 
No.  43, 

^  B.  Baumann  u.  E.  Goldmann,  Ist  das  Jodothyrin  der  lebens- 
wichtige Bestandtheil  der  Schilddrüse?    Münch.  Med.  W.  1896,  No.47. 

3)  S.  Fränkel,  Wiener  Med.  BK  1896,  No.  13,  14,  15,  o.  Wien.  kün. 
Woch.   1895,  No.  48. 
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worden  ist  diese  Frage  erst  durch  die  Arbeiten  von  Worin ser'), 
Stabel*)  und  Pugliese"). 

Diese  drei  Autoren  haben  an  einer  grösseren  Anzahl  von 
Hunden  während  einer  genügend  langen  Beobachtungszeit  sich 
überzeugt,  dass  dem  Jodothyrin  eine  sichere,  lebenserhaltende 
Wirksamkeit  nicht  zukommt.  Wormser  war  noch  der  Meinung 
—  allerdings  ohne  sich  auf  entsprechend  grosse,  eigene  Versuchs- 
reihen zu  berufen  — ,  das  Tbyraden  besitze  die  dem  Jodothyrin 
mangelnde  Heilkraft;  Stabel  aber  hat  an  8  und  Pugliese  an 
12  Hunden  gezeigt,  dass  auch  das  Thyraden  nicht  mehr  zu 
helfen  vermag,  als  das  Jodothyrin.  Ich  selbst  habe  20  thyreo- 
dectomirte  Hunde  mit  frischen  Hammels-  oder  Schweine-Schild- 
drüsen nachbehandelt,  und  habe  mich  nicht  von  einer  lebens- 
erhaltenden Wirksamkeit  bei  dieser  einwandfreiesten  Futterungs- 
Methode  überzeugen  können.  W^er  die  zwar  schweren,  aber  in 
ihrem  Ablauf  so  wechselvollen  Folge-Erscheinungen  der  Total- 
Exstirpation  der  Schilddrüse  kennt,  der  weiss,  wie  schwierig  die 
Prognose  im  Einzelfalle  zu  stellen  ist:  Gar  oft,  wenn  das  Thier 
eben  noch  die  allerschwersten  Attaquen  von  Dyspnoe,  von  klonischen 
Zuckungen  und  sogar  von  Streckkrämpfen  dargeboten  hat,  kommt 
es,  spontan  oder  auf  einen  Anruf  hin,  wie  ein  gesundes  Thier 
gelaufen.  Betastet  man  aber  in  einer  solchen,  oftmals  recht  lange 
anhaltenden,  vermeintlichen  Ruhepause  das  Thier,  dann  wird  man 
gar  deutlich  darüber  belehrt,  dass  nur  die  groben  Zuckungen 
aufgehört  haben;  die  Musculatur  des  ganzen  Körpers  jedoch  be- 
findet sich  in  einem  eigenthümlichen,  beständigen  Schwirren,  und 
der  aufgelegten  Hand  theilt  sich  eine  intensive  Wärme  mit.  Die 
Temperatur  solcher  scheinbar  ruhiger  Thiere  beträgt  nicht  selten 
43^  C.  Erst  innerhalb  von  Stunden  tritt,  zugleich  mit  einer 
hochgradigen  Ermattung,  ein  Absinken  ein.  Es  ist  bei  der  weitaus 
grösseren  Anzahl  meiner  operirten,  behandelten  wie  unbehan- 
delten Hunde  nach  dem  ersten  schweren,  oft  tagelang  anhaltenden 
Tetanie-Anfall  nochmals  zu  einer  freien  Periode  gekommen,  wäh- 

»)  a.  a.  0. 

^  Stabel,  Versuche  mit  Jodothyrin  und  Tbyraden  an  thyieodektomirten 

Hunden.     Berl.  klin.  Woch.  No.  33,  34  u.  35.     1897. 
')  Angelo   Pugliese,   üeber  die   Wirkung  von  Thyreoidea-Präparaten 

bei  Hunden  nach  Exstirpation  der  Schilddrüse.    Arch.  f.  d.  ges.  Pbysiol. 

1898,  Heft  5  u.  6,  S.  305. 
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rend  welcher  das  Thier  sich  zu  erholen  schien.  Aber  dann  be- 
ginnt das  anfangliche  Krankheitsbild  ein-,  xweimal  von  Neuem, 
bis  ein  plötzlicher  Streckkrampf  oder  epileptiformer  Anfall  mit 
intensivstem  Athmungskrampf  dem  Leidensprocess  ein  Ende  be- 
reitet.  Manchmal,  aber  weniger  häufig,  schliesst  sich  auch  an 
die  ersten  Aufalle  ein  subacuter  bis  chronischer  Verfallsprocess 
an,  eine  Kachexia  thyreopriva,  die  sich  nicht  allein  durch  die 
Fressunlust  solcher  Thiere  erklären  lässt.  Die  Abbildungen  des 
Hundes  110  bringen  die  Leidensgeschichte  eines  solchen  Tbieres 
in  charakteristischer  Weise  zur  Anschauung.  Im  Laufe  der  vier 
Wochen,  um  welche  das  Thier  die  Operation  überlebte,  ist  es 
ohne  ausgesprochene  Tetanie  allmählich  kachectisch  verfalien,  and 
hat  dabei  beiderseits  durch  perforirte  Dlcera  der  Cornea  sein 
Sehvermögen  eingebösst.  — 

Solche  und  ähnliche  Zustände  haben  auch  die  mit  Schild- 
drüsen nach  behandelten  Hunde  gezeigt.  Die  Photographien  der 
Hunde  101 — 104  und  des  Hundes  113  legen  ein  sprechendes 
Zeugniss  für  die  Unwirksamkeit  der  Nachbehandlung  mit  Schild* 
drüsen  ab.  Andererseits  möchte  ich  bitten,  sich  die  Bilder  des 
Hundes  97  anzusehen:  Die  Krankengeschichte  dieses  Thieres 
zeigt,  mit  welchen  zufälligen  Schwankungen  man  rechnen  moss, 
und  wie  leicht  man  auf  Irrwege  in  der  Beurtheilung  einer  Be- 
handlungs-Methode hier  geführt  werden  kann. 

Das  Tbier  erhielt  Tom  Tage  der  Operation,  dem  24.  October  1898,  ab 
t&glicb  Scbweine-Schilddrosen  in  sinkender  Dosis  von  10 — 1  Stock.  Wlh- 
rend  dieser  Füttenings-Periode  zeigte  es  nur  einmal  —  am  4.  Ta^e  — 
leicbtes  Muskelsch wirren;  sonst  verhielt  es  sich  ruhig  und  frass  gut,  magerte 
allerdings  erheblich  dabei  ab.  Nach  14  Tagen  wurde  die  Schilddrüsen- 
Fütterung  ausgesetzt,  und  6  Tage  darauf  bekam  das  Thier  die  schwere 
Tetanie,  in  der  Sie  es  zweimal  abgebiMet  sehen.  Nichts  lag  näher,  als  der 
Scbluss,  dass  das  Weglassen  des  lebensrettenden  Mittels  die  Veranlassung 
zur  Erkrankung  gewesen  sei;  aber  gegen  Erwarten  erholte  sich  das  Thier 
ohne  jegliche  Behandlung  wieder,  und  war  von  da  ab  19  Tage  völlig  anfalU* 
frei  und  munter;  es  frass  sein  hauptsächlich  aus  Fleisch  bestehendes  Futter 
und  nahm  erheblich  an  Gewicht  zu.  Von  jener  Zeit  ab  kamen  dann  und 
wann,  aber  stets  nur  in  der  Nacht,  kurzdauernde  Tetanie-Anftlle,  die  ich 
dadurch  zu  beobachten  Gelegenheit  hatte,  dass  ich  auch  Nachts  das  Thier 
überwachte.  Am  Tage  merkte  man  ihm  nichts  mehr  von  den  nächtlichen 
Krampfzuständen  an.  Kurz  vor  Weihnachten  1898,  also  2  Monate  nach  der 
Total- Exstirpation,   begannen  sich   die  Anfälle  zu  häufen  und  veränderten 
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ihren  Charakter ;  sie  wurden  mehr  epileptiformer  Natur  mit  voraos^ebendem 
Schreien.  Dann  trat  eine  offenbare  Verblödung  ein;  das  Tbier  stand  oft 
lange  regungslos  und  mit  stupidem  Ausdruck  da,  oder  taumelte  im  K&fig 
hemm.  Am  72.  Tage  hatte  es  nur  noch  34<^  G.  Temperatur,  und  wurde  in 
jenem  trostlosen  Zustand,  in  dem  man  es  dort  liegen  siebt,  getodtet,  um 
agonale  Veränderongen  an  den  Organen,  die  mikroskopisch  untersucht  werden 
sollten,  zu  Termeiden. 

Ich  habe  mich  so  lange  mit  den  Folge-ErscheinuDgen  der 
Tbyreoektomie  und  mit  der  Reurtheilung  der  Heilkraft  von  Schild- 
drösen  gegenüber  der  Eachexia  thyreopriva  aufgehalten,  weil  ich 
einmal  durch  den  Hinweis  auf  das  wechselvolle  Bild  der  Er- 
krankung manche  der  bisherigen  Widersprüche  der  Forscher  er- 
klären, und  andererseits  den  vornehmlichsten  Einwand  gegen 
meine  Lehre,  dass  die  Thyreoidea  keine  secretorische  Drüse  sei, 
entkräften  zu  können  glaube. 

Der  Umstand,  dass  von  dem  ersten  Hundert  Hunden,  denen 
ich  mit  sorgsamer  Schonung  der  benachbarten  Nerven  die  Schild- 
drüsen exstirpirt  habe,  nur  4  —  diese  allerdings  ohne  Schild- 
dräsenreste  oder  Nebenschilddrüsen  —  gesund  geblieben  sind, 
hat  mich  zu  der  Ueberzeugung  geführt,  dass  die  Schilddrüse  ein 
lebenswichtiges  Organ  ist.  Es  erscheint  mir  unberechtigt,  aus 
dem  Ueberleben  jener  4  Hunde  einen  anderen  Schluss  zu  ziehen, 
als  dass  wir  über  gewisse  Reservekräfte  des  Organismus  derzeit 
noch  nicht  unterrichtet  sind.  Der  Umstand  aber,  dass  die  thyreo- 
priven  Hunde  selbst  durch  die  Einverleibung  von  frischen  Drüsen 
nicht  sicher  am  Leben  erhalten  werden  können,  spricht  gegen 
die  Behauptung,  dass  die  specifische  Wirksamkeit  der  Thyreoidea 
aaf  einem  Secretions-Process  beruht. 

Die  Heilbarkeit  des  Myxoedems  durch  Schilddrüsen-Prä- 
parate hat  man  —  um  auch  hierauf  noch  einzugehen  —  als 
ultimum  refugium  für  die  Secretions-Theorie  benutzt.  Ich  glaube 
aber,  wenn  man  überhaupt  solche,  mit  dem  Thierversucb  so 
wenig  übereinstimmende  Verhältnisse  in  die  Discussion  ziehen, 
und  nicht  lieber  umgekehrt  ihre  Aufklärung  aus  dem  Fortschritt 
der  physiologischen  Forschung  erwarten  will,  dass  man  dann 
auch  Erklärungen,  die  mit  anderen  klinischen  Beobachtungen  in 
gutem  Einklang  sind,  als  vollberechtigt  anerkennen  muss:  Die 
Darreichung  von  Schilddrüsen  wirkt  bekanntermaassen  steigernd 
auf  dieVerbrennungs-Processe  im  Organismus;  bei  dem  Myxoedem- 

▲rebiT  f.  pathol.  Aoat  Bd.  158.  HfL  3.  33 
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kranken  nun  werden,  wie  bei  dem  Fettleibigen,  in  erster  Linie 
die  abnormen  Ablagerungen  durch  die  vermehrte  Oxydation  ge- 
troffen, und  auf  diese  Weise  kommt  eine  heilsame  Entlastung 
zu  Stande. 

Eine  solche  Anschauung  erklärt  zwanglos  die  Erfolge  der 
Schilddrüsen-Darreichung  in  der  Myxoedem-Therapie  im  Rahmen 
der  vorliegenden  Beobachtungen,  und  stützt  nicht  eine  Hypothese 
durch  eine  andere. 

Einen  Beweis  dafür,  dass  die  Schilddruse  ein  lebens- 
wichtiges Secret  in  den  Kreislauf  liefere,  ist  durch  die  Erfolge 
der  Myxoedem-Therapie  also  nicht  erbracht,  und  damit  dürfte 
alles  erschöpft  sein,  was  bisher  für  die  Secretions-Theorie  der 
Schilddrüse  angeführt  worden  ist. 

Forscht  man  aber  der  Lebensthätigkeit  der  Drüse  in  ihrem 
Verhältniss  zum  Gesammt-Organismus  nach,  dann  lassen  sich  eine 
ganze  Reihe  von  Beobachtungen  anführen,  die  dafür  sprechen, 
dass  in  der  Thyreoidea  ein  Gift  aus  dem  Kreislauf  aufgegriffen 
und  dort  entgiftet  wird.  Ehe  ich  des  Genaueren  darauf  eingehe, 
stelle  ich  der  Uebersicht  halber  diese  Befunde  im  Folgenden 
kurz  zusammen: 

1)  Die  Schilddrüse  beherbergt  eine  toxische,  jodhaltige 
Substanz. 

2)  Nach  Aufnahme  von  anorganischen  Jodsalzen  in  den 
Organismus  entwickelt  sich  in  der  Thyreoidea  ein  Jodirungs-Process. 

3)  Ein  solcher  Jodirungs-Process  ist  ein  eminent  entgiftender 
Factor. 

4)  Der  Organismus  besitzt  eine  derart  ausgiebige,  zer- 
setzende Kraft  gegenüber  der  Jodsubstanz  der  Schilddrüse,  dass 
man  alles  derartige  einverleibte  Jod  alsbald  in  den  Excreten 
wiederfindet. 

5)  Trotzdem  gelingt  es  nicht,  Hunde  durch  wochen-  und 
monatelange  Entziehung  der  Halogen-Zufuhr  ihres  Jodvorrathes 
zu  berauben.  Sie  sterben  im  Chlorhunger;  die  Schilddrüse  aber 
ist  jodhaltig  geblieben. 

6)  Die  Lymphdrüsen,  in  welche  die  Lymphgefasse  der  Thyreo- 
idea, die  angeblichen  Abfuhrwege  des  Secrets,  einmünden,  sind 
stets  jodfrei;  ebenso  sind  die  Lymphe,  das  Blut  und  das  Central- 
Nervensystem  normaler  Hunde  jodfrei. 
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7)  Der  EotfernuDg  der  Schilddrüse  folgt  beim  Hunde  fast 
ausnahmslos  ein  schweres  Krankheitsbild  und  der  Tod.  In  dem 
Geniral-Nervensystem  der  Tbiere  finden  sich  erhebliche  Ver- 
änderungen in  den  Ganglienzellen. 

8)  Der  Einverleibung  von  Schilddrüsen-Substanz  an  gesunde 
oder  trotz  der  Thyreoektomie  gesund  gebliebene.  Hunde  folgen 
häufig  Störungen  und  Krankheitszustände;  sie  haben  jedoch  mit 
denjenigen  thyreopriver  Thiere  keinerlei  klinische  Aehnlichkeit. 

Die  toxischen  Eigenschaften  des  Schilddrüsen-Gewebes  geben 
sich  darin  kund,  dass  die  Einverleibung  von  Schilddrüsen-Saft 
den  Stoffwechsel  derartig  alterirt,  dass  es  zu  Eiweisszerfall,  Fett- 
einschmelzung, Tachycardie  und  anderen  Störungen  kommt.  Das 
ist  eine  toxische  Einwirkung,  die,  wofern  sie  lange  fortgesetzt 
wird,  zum  Tode  zu  führen  vermag;  und  zwar  tritt  der  Exitus 
lethalis,  wie  mir  mehrere  Versuche  gezeigt  haben,  entweder  un- 
vorhergesehen rasch  und  plötzlich  ein,  oder  er  beschiiesst  die  mit 
hochgradiger  Abmagerung  und  Ermattung  einhergehende  Leidens- 
geschichte des  Thieres*). 

Ich  habe  Ihnen  dort  Abbildungen  eines  Hundes  aufgestellt, 
der  trotz  Total-Exstirpation  der  Schilddrüse  gesund  geblieben 
war,  dann  aber  durch  Schilddrüsen-Fütterung  schwer  erkrankt  ist. 
Um  ihn  nicht  zu  verlieren,  habe  ich  alsdann  die  Darreichung 
eingestellt,  woraufhin  sich  das  Thier  langsam  wieder  erholt  hat 

Die  giftige  Substanz  der  Schilddrüse  habe  ich  als  ein  mit  Jod 
mehr  oder  weniger  vollständig  gesättigtes  Toxalbumin  erkannt'). 
Dem  halogenfreien  Thyreotoxalbumin  kommt  ein  Stickstoffgehalt 
von  etwa  16  pCt.  zu').  Das  von  Baumann  isolirte  Jodo- 
thyrin  präexistirt  nicht  und  ist  ein  inconstantes  Spaltungs- 
product  dieses  Jodtoxabumins. 

Dem  Ruhmestitel  dieses  Forschers  thut  eine  solche  kleine 
Abänderung  seiner  Angaben  wahrlich  keinen  Abbruch;  anderer- 
seits   ist  es  mir  vollkommen  unverständlich,    wie   nach  meiner 

0  Alan  Tergleiche  Georgiewsky,  „Ueber  die  Wirkung  ▼od  Schilddrüsen- 
Präparaten  auf  den  tbieriscben  Organismus^.  Ztscbr.  f.  klin.  Med., 
Bd.  33,  I./2.  und  Centralbl.  f.  d.  med.  Wissensch.,  XXVII,  1895. 

^  F.  Blum,  „Die  Jodsubstanz  der  Scbilddruse  und  ihre  physiologische 
Bedeutung. <*     Zeitschr.  f.  pbysiol.  Chem.,  Bd.  26,  Heft  1  u.  2. 

^  F.  Blum,  „lieber  die  Jodzahl  der  Eiweisskorper".  Zeitschrift  f. 
pbysiol.  Chemie.    Bd.  28.     Heft  3  und  4.    S.  298  f. 

33  ♦ 
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Entdeckung  der  Fähigkeit  der  Eiweisskörper  Jod  in  sich  aufzu- 
nehmen und  Jodeiweiss  zu  bilden,  nach  dem  Nachweis  der  In- 
constanz  des  Jodothyrins  je  nach  Herkunft  un^  Spaltung  und 
im  Hinblick  auf  die  Jodzahl  des  mit  dem  Halogen  gesättigten 
Schilddrüsen-Eiweisses  noch  neuerdings  eine  Veröffentlichung  er- 
scheinen konnte,  mit  der  Behauptung,  ich  hätte  keinen  Beweis 
für  die  Classificirung  der  Jodsubstanz  der  Schilddrüse  zu  den 
Jod-Ei  Weisskörpern  erbracht'). 

Nachdem  ich  gezeigt  habe,  dass  alle  Eiweiss-Substanzen 
Jod  in  sich  intramolecular  aufzunehmen  vermögen,  und  nachdem 
nunmehr  allgemein  zugestandenermaassen ')  die  Jodsubstanz  der 
Schilddrüse  dort  nicht  als  Jodothyrin  präexistirt,  sondern  dqf 
eine  jodhaltige  Substanz  mit  den  Eigenschaften  eines  Eiweiss- 
körpers  sich  findet,  hat  die  Jodsübstanz  so  lange  als  Jodeiweiss, 
und  zwar  als  toxisches  Jodeiweiss  zu  gelten,  bis  von  aoderer 
Seite  ein  Gegenbeweis  erbracht  ist. 

Wenn  ich  von  einer  Jodzahl  des  Schilddrüsen-Eiweisses 
spreche,  so  bedarf  das  Wort  einer  Erläuterung.  Wie  für  die 
Fette,  giebt  es,  wie  ich  entdeckt  und  in  Gemeinschaft  mit  Herrn 
Dr.  Vau  bei  in  meinem  Laboratorium  ausgearbeitet  habe,  för  die 
Eiweisskörper  eine  Jodzahl,  die  durch  die  Jodmenge,  welche  die 
betreffende  Eiweiss-Substanz  in  ihr  Molekül  aufzunehmen  ver- 
mag, ausgedrückt  wird,  und  die  durchaus  dazu  angethan  ist,  zur 
Gharakterisirung  und  Rubricirung  von  Eiweiss-Substanzen  mit 
zu  dienen.  Die  Jodzahl,  der  Sättigungs-Coefficient  des  Schild- 
drüsen-Eiweisses,  mag  man  nun  das  ßesammt-Extract  oder  nur 
das  nach  Notkin  durch  Halbsättigung  mit  Ammonsulfat  dar- 
gestellte, von  Oswald  in  der  irrthümlichen  Meinung,  es  handle 
sich  hier  um  eine  einheitlich  zusammengesetzte  Verbindung^ 
neuerdings  als  Tbyreoglobulin  bezeichnete  Eiweiss  zur  Feststel- 
lung verwenden,  liegt  bei  6 — 7  pCt.  Jod.  Vergleicht  man  damit 
die  Jodzahl  der  Eiweisskörper  des  die  Drüse  durchströmenden 
Blutes  und  der  Lymphe,  so  ergiebt  sich  eine  nicht  unerhebliche 
Differenz,  indem  dem  Serumglobulin  eine  Jod-Aufnahmofahigkeit 

^)  Ad.    Oswald,    „Die    Eiweisskörper    der    Schilddrüse."      ZeiUcbr.  f- 

physiol.  Cbem.,  Bd.  27,  Heft  1  u.  2. 
^  F.  B I  a  m ,  a.  a.  0.  R.  T  a  m  b  a  c  b ,  «Zur  Chemie  des  Jods  in  der  Scbiid- 

drüse''.  Zeitschr.  f.  Biolog.,  Bd.  ld,*S.  549,  1898.  A.  Oswald,  a.a.O. 


507 

von  9 — lOpCt.,  dem  Serumalbumin  eine  solche  von  10 — 11  pCt. 
zukommt. 

Das  Jod  der  Jodsubstanz  entstammt  offenbar  anorganischen, 
da  oder  dort  in  der  Nahrung  enthaltenen  Jodsalzen;  wenigstens 
vermag  die  Schilddrüse  aus  diesen  besonders  leicht  ihren  Jod- 
vorrath  zu  ergänzen.  Wie  überaus  verbreitet  und  den  Lebe- 
wesen zugänglich  übrigens  das  Jod  in  der  Natur  sein  muss, 
zeigte  mir  die  Untersuchung  der  Schilddrüsen  von  Gemsen  und 
Edelhirschen,  die  allesammt  Jod  in  recht  beträchtlicher  Menge 
enthielten,  nämlich  1,3 — 10,0  mgr. 

Ich  muss  nach  meinen  Untersuchungen  annehmen,  dass  ein 
gänzliches  Fehlen  von  Jod  in  der  Schilddruse  ein  überaus 
seltenes  Vorkommniss  ist,  und  dass  die  Art  des  Nachweises  da 
und  dort  die  Abwesenheit  von  Jod  vorgetäuscht  hat.  Chloro- 
form lässt  nämlich  bei  Gegenwart  von  Schwefelsäure  und  Nitrit 
verhältnissmässig  beträchtliche  Jodmengen  für  Auge  und  Ti- 
tration verschwinden. 

Verfüttert  man  Thieren  Jodalkali,  so  steigt,  wie  schon 
Bau  mann  gezeigt  hat,  der  Jodgehalt  der  Thyreoidea  erheblich, 
und  zwar  vermehrt  sich  ausschliesslich  das  organisch  gebundene 
Jod.  Diese  Bereicherung  ist  eine  sehr  beträchtliche  und  rasch 
von  Statten  gehende.  Schon  ganz  kurze  Zeit  nach  der  Eingabe 
von  Jodalkali  ist  der  Jodvorrath  der  Schilddrüse  angewachsen, 
ohne  dass  noch  Jodalkali  zugegen  ist^). 

Die  Vermehrung  des  organisch  gebundenen  Jods  kann  nun 
nicht  durch  einen  Zusammentritt  von  Jodalkali  und  Schilddrüsen- 
Substanz  entstanden  sein,  sonst  müsste,  im  Gegensatz  zu  dem 
thatsächlichen  Verhalten,  sich  unschwer  durch  Säuren  oder  Al- 
kalien das  Jodalkali  wieder  abspalten  lassen.  Es  ist  vielmehr 
aus  dem  Jodalkali  Jod  frei  geworden,  und  es  hat  sich  dann  in 
der  Schilddrüse,  —  das  beweist  die  Vermehrung  des  organisch 
gebundenen  Jods  nach  der  Darreichung  von  anorganischen  Jod- 
salzen,  —  ein  Jodirungs-Process  vollzogen. 

Um  die  physiologische  Bedeutung  eines  solchen  Jodirungs- 
Vorgangs  zu  erkennen,  braucht  man  ihn  nur  experimentell  nach- 
zuahnaen:    Lässt  man  Jod  in  constant  neutraler  oder  durch  Na- 

^)  F.  Blum,   lyUeber  den   Halogenstoffwecbsel  und  seine   Bedeutung  für 
den  Organismus".    Mönch,  med.  Wocbeiischr.,  No,  8,  1898. 
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triam  bicarbonicum  schwach  alkalisch  reagireoder  Lösung  bei 
Körpertemperatur  auf  Schilddrüsen-Sabstaoz  einwirken,  so  ver- 
liert diese  vollkommen  ihre  specifische  Giftigkeit.  Sie  vermag 
weder  Ei  weiszerfall  nochFett-Einschmelzung  mehr  hervorzurufen'). 

In  welchem  Umfange  diese  Unschädlichmachung  von  Gift- 
stoff durch  die  Jodirung  in  der  Schilddrüse  sich  vollzieht,  ist 
schwer  zu  sagen;  nach  Eingabe  von  Jodverbindungen  ist  jeden- 
falls die  Umsetzung  eine  sehr  ausgiebige.  Es  dürfte  aber  keines- 
wegs ausgeschlossen  sein,  dass  das  an  Jodsubstanz  gebundene 
Jod  neuerlich  durch  die  oxydativen  Kräfte  des  Körpers  aus 
seiner  Bindung  befreit,  und  so  immer  wieder  nutzbar  gemacht  wird. 

Dass  der  Organismus  in  der  That  die  Fähigkeit  besitzt,  die 
Jodsubstanz  der  Schilddrüse  im  Kreislauf  wenigstens  zu  zer- 
legen, haben  die  vergleichenden  Untersuchungen  zwischen  ein- 
gegebenem und  ausgeschiedenem  Jod  gezeigt. 

Giebt  man  genau  abgemessene  und  analysirte  Schilddrüsen- 
Extracte,  und  bestimmt  alsdann  den  Jodgehalt  von  Päces  and 
Urin,  so  zeigt  sich,  dass  Jodzufuhr  und  Jodausfuhr,  soweit  man 
das  überhaupt  hier  erwarten  kann,  gut  übereinstimmende  Wcrthe 
ergeben;  es  wird  also  die  Jodsubstanz  im  Organismus  in  der 
That  vollkommen  zersetzt. 

Als  einzige  für  diese  Bestimmungen  brauchbare  Methode 
hat  sich  mir,  dies  sei  hier  bemerkt,  das  folgende  Verfahren  be- 
währt: 

Ein  nicht  zu  kleiner  Theil  von  Schilddräsensaft,  von  Urin 
oder  Fäces  wird  mit  Aetznatron  und  Salpeter  vorsichtig  zerlegt 
und  geschmolzen ;  aus  der  kalten  Lösung  der  Schmelze  wird  das 
Jod  durch  verdünnte  Mineralsäure  entbunden,  und  nunmehr 
mittelst  gereinigtem  Schwefelkohlenstoff  im  Scheidetrichter  mehr- 
fach extrahirt.  Die  Titration  geschieht  nach  den  Angaben  von 
Fresenius'),  nach  Waschen  des  Schwefelkohlenstoffs  mit  Wasser 
und  nach  Zusatz  einer  Lösung  von  Natrium  bicarbonicum,  mittels 
Y^F  ^'  Thiosulfat  Lösung  bis  zurEntfärbung.  Ein  etwaiger  Ueber- 
schuss  von  Thiosulfat,  der  übrigens  möglichst  vermieden  werden 
soll,  wird  durch  yf^  N.  Jodlösung  nach  Starkezusat  zzurück- 
titrirt. 

1)  Ibidem  Ko.  11. 

^)  Anleitung  zur  quant.  Analyse,  6.  Aufl.,  1.  Bd.,  S.  4S2. 
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Dies  ist  auch  —  das  möge  hier  eingeschaltet  werden  — 
die  verlässlichste  Methode  zur  quantitativen  Jodbestimmung  in 
den  Schilddrüsen. 

Zum  Beleg  für  die  zersetzende  Kraft  des  Organismus  gegen- 
über der  Jodsubstanz  der  Schilddrüse  seien  hier  einige  Versuchs- 
Ergebnisse  angeführt: 

Stoffwechsel -Hund  12  erhält  vom  2.  bis  7.  Febr.  d.  J.  in  Form  von 
Scbilddraseo-Extract  0,163  gr  Jod;  er  scheidet  daraufhin  in  den  Faces  dieses 
und  der  nächsten  6  Tage  0,082  gr  Jod  aus,  während  sich  im  Urin  vom 
zweiten  Fntterungstage  ab  bis  zum  dritten  Tage  nach  beendigter  Eingabe 
0,101  gr  Jod  findet.  Es  stehen  sich  also  die  Jodzufubr  mit  0,163  und 
die  Ausfuhr  mit  0,183  gr  gegenüber*). 

Stoffwechsel -Bund  10  bekam  ?om  26.  bis  31.  Januar  d.  J.  0,355  gr 
Jod  in  Form  von  Schilddruttensaft;  er  schied  daraufhin  0,033  gr  Jod  im  Kotb 
aus  und  0,314  gr  im  Urin;  das  ist  im  Ganzen  0,347. 

Solcher  Reihen  besitze  ich  zur  Zeit  18,  glaube  jedoch  das 
Principielle  davon,  die  zerlegende  Kraft  des  Organismus,  mit 
obigen  Beispielen  hinreichend  dargethan  zu  haben. 

Kenutzt  man  das  Jod  der  Schilddrüsen-Substanz  quasi  als 
Führer  zur  Erforschung  der  Thätigkeit  der  Thyreoidea  etwa  so, 
wie  man  sonst  eine  Farblösung  injicirt,  um  Zu-  und  Abflusswege 
eines  Organs  kennen  zu  lernen,  dann  ergiebt  die  Untersuchung, 
dass  das  Jod  stets  in  der  Schilddrüse  verbleibt. 

Im  Anschluss  daran,  dass  Hürthle')  angiebt,  bei  Injection 
von  Berlinerblau-Lösung  in  das  Schilddrüsen-Gewebe  zeigten  sich 
vornehmlich  die  am  oberen  Pol  abgehenden  Lymphgänge  bis  zu 
den  Lymphdrüsen  des  Unterkiefer- Winkels  —  diese  eingerechnet  — 
mit  Farbstoff  gefüllt,  habe  ich,  da  ja  doch  die  Lymphgefässe 
das  Secret  der  Schilddrüse  dem  Körper  übermitteln  sollen,  bei 
12  Hunden  jene  Drüsen,  in  denen  als  erster  Station  nach  der 
Thyreoidea  am  leichtesten  Jod  sich  hätte  nachweisen  lassen 
müssen,  entnommen,  habe  aber  niemals  Jod  in  denselben  ge- 
funden, obgleich  die  Schilddrüsen  jodhaltig  waren. 

Neuerdings    bin    ich    noch    einen  Schritt   weiter   gegangen, 

>)  Eine  absolute  Genauigkeit  ist  bei  den  grossen  Zahlen ,  mit  denen  die 
analytischen  Werthe  multiplicirt  werden  müssen,  nicht  zu  erwarten.  So 
wurde  z.  B.  in  diesem  Falle  der  Jodgehalt  von  100  ccm  Urin  be- 
stimmt, w&hrend  4030  ccm  ausgeschieden  waren.  Es  musste  also  der 
gefundene  Werth  mit  40,3  rervielfaltigt  werden. 

>)  a.  a.  0. 
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and  habe  den  directen  Beweis  erbracht,  dass  die  Lehre,  die 
Thyreoidea  liefere  ihren  Jodkörper  als  wirksames  Secret  in  die 
Lymphbahn,  eine  durchaus  irrige  ist,  indeoii  ich  die  nach  An- 
legung einer  Lymphfistel  gewonnene  Lymphe  auf  Jod  unter- 
sucht habe:  Die  Lymphe,  von  der  ich  einmal  sogar  über 
100  ccm  verarbeitet  habe,  enthielt  keine  Spur  von  Jod. 

Auch  das  Blut  ist  stets  jodfrei,  und  ebensowenig  ist  in  dem 
Central-Nervensystem  auch  nur  die  geringste  Quantität  normaler 
Weise  auffindbar.  In  Blut  oder  Lymphe,  oder  doch  an  der 
Stelle,  wo  sich  der  Ausfall  der  Thyreoidea  am  prägnantesten 
geltend  macht,  dem  Gentral-Nervensystem ,  hätte  sich,  wofern 
die  Schilddrüse  wirklich  die  eine  specifische  Jodsabstanz  ab- 
gebende Drüse  gewesen  wäre,  doch  irgendwann  Jod  nachweisen 
lassen  müssen. 

Alle  diese  Ergebnisse  machen  es  unzweifelhaft,  dass  die 
Thyreoidea  ihre  sogenannte  „wirksame^  Substanz  nicht  in  den 
Kreislauf  abgiebt.  Hiermit  stimmt  auch  die  Beobachtung  über- 
ein, dass  die  Schilddrüse  ihr  Jod  trotz  Aufhebung  jeder  Halogen- 
zufuhr  energisch  zurückhält.  Bei  der  nachgewiesenen  zersetzenden 
Kraft  der  Schilddrüse  gegenüber  der  in  den  Kreislauf  gelangenden 
Jodsubstanz  der  Thyreoidea  (s.  o.),  und  bei  der  Durchlässigkeit 
der  Nieren  für  die  jodhaltigen  Abbau-Producte,  hätte  bei  Jod- 
entziehung die  Schilddrüse,  wofern  sie  das  gemuthmaasste  jod- 
haltige Secret  in  den  Kreislauf  liefert,  in  kurzer  Zeit  jodfrei  sein 
müssen.  Es  ist  dies  aber  bei  8  daraufhin  von  mir  untersuchten 
Hunden,  die  alle  im  Chlorhunger  äusserst  abgemagert  zu  Grande 
gingen,  trotzdem  sie  durch  die  wochen-  und  monatelange  Fütte- 
rung mit  ausgekochter  Nahrung  längst  ihre  Salzsäure  im  Magen- 
saft verloren  hatten,  niemals  der  Fall  gewesen. 

Chlorbund  9.     2.  Decbr.   1897  bis  17.  Januar  1898. 
Trockengewicht  der  Schilddrüsen:  0,38  gr. 
Jodgehalt:  0,0013  gr. 

Chlorhund  10.     2.  Decbr.  1897  bis  31.  Januar  1898. 
Trockengewicht  der  Schildrräsen:  0,65  gr. 
Jodgehalt:  0,00191  gr. 

Chlorhund  13.     5.  Febr.  1898  bis  20.  März  1898. 
Trockengewicht  der  Schilddrüsen:   1,33  gr. 
Jodgehalt:  0,00381  gr. 
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Chlorbund  15.     30.  Febr.  1898  bis  28.  März  1898. 
Trockengewicht  der  Schilddrüsen:  0,36  gr. 
Jodgebalt:  0,00064  gr. 
Chlorbund  16.     1.  April  1898  bis    15.  Juni  1898  ausgekochte  Nahrung : 
einige  Zeit  lang  vollkommen  jodfreies  Cbloralbacid  als  Beigabe. 
Trockengewicht  der  Schilddrüsen:  0,61  gr. 
Jodgehalt:  0,0014  gr. 
Chlorhund   17.     1.  April  1898  bis  2,  Juni  1898. 
Trockengewicht  der  Schilddrüsen:  0,48  gr. 
.lodgehalt:  0,00095  gr. 
Chlorhund   19.     20.  Febr.  1899  bis  4.  April  1899. 
Trockengewicht  der  Schilddrüsen:  1,1  gr. 
Jodgebalt:  0,0029  gr. 

Die  Jodzahlen  schwankten  also  zwischen  0,6  und  3,8  mgr.^) 

Um  ganz    sicher  zu  gehen,    verwendete  ich  einen  Hund,    dem  ich  die 

rechte  Thyreoidea   entfernt    und  dieselbe   fast  jodfrei    gefunden   hatte,   als 

Chlorhund,    nachdem   ich    ihm  vor   der  Halogen- Entziehung   erst   nochmals 

1  gr  Jodkali  au  zwei  aufeinanderfolgenden  Tagen  gegeben  hatte. 

Es  war  nun  interessant,  ob  das  auf  geringe  Jodmengen  eingestellte 
Thier  sich  trotz  der  folgenden  Carenz  einen  grosseren  Jodvorrath  in  der  ihm 
verbliebenen  Schilddrüse  bewahren  werde,  wie  das  normale  Hunde,  denen 
man  Jodsalze  einverleibt,  ja  zu  thun  pflegen. 

Das  Thier  ging  nach  einem  Monat  im  Chlorhunger  ein;  die  linke  Thy- 
reoidea enthielt  bei  0,5  gr  Trockengewicht  2,2  mgr  Jod,  also  eine  sowohl 
absolut,  wie  procentual  recht  beträchtliche  Jodmenge. 

Wenn  man  sich  vorurtheilsfrei  die  Ergebnisse  dieser  Unter- 
sachungen  vor  Augen  führt,  so  kommt  man  im  Zusammenhalt 
mit  den  verderblichen  Folgen  der  experimentellen  Thyreoektomie 
zu  dem  Schlüsse,  dass  die  lebenswichtige  Function  der  Thyreoidea 
nicht  in  der  Abgabe  eines  Secrets  bestehen  kann,  soodern  nur 
in  dem  Herausgreifen  und  Fesseln  von  giftigen,  continuirlich  im 
Körper  entstehenden  Giftstoffen.  Diese  werden  in  der  Schild- 
drüse durch  von  mir  als  Fangsubstanzen  bezeichnete  Stoffe  ge- 
bunden und  dadurch  für  den  Organismus  unschädlich  gemacht. 
Ein  wirksames  Entgiftungsmittel,  aber,  wie  ich  schon  früher  dar- 
gethan  habe,  nicht  das  alleinige,  ist  der  Jodirungs-Process  der 
Schilddrüse. 

0  Bei  82  anderen  Hunden  fand  sich  5  mal  kein  Jod  in  der  Thyreoidea, 
darunter  waren  zwei  kropfig  entartete  Schilddrüsen  — :  7  mal  nicht 
titrirbare  Jodmengen,  während  bei  den  übrigen  die  Jodwerthe  zwischen 
0,00025  gr  bei  0,66  gr  Trockengewicht  einerseits,  und  0,00j3  gr  bei 
0,99  gr  Trockengewicht  andererseits  schwankten. 
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Nicht  die  Jodsubstanz  der  Schilddrüse  ist  also  das  Specifische 
des  Organs;  sie  ist  vielmehr  nur  ein  intermediäres  Product  des 
intraglandulären  Stoffwechsels,  der  sich  für  den  Gesammt-Orga- 
nismus  durch  die  Fesselung  des  eine  wahre  Autointoxication  be- 
dingenden Giftes  kundgiebt,  und  sie  innerhalb  der  Thyreoidea 
selbst  am  energischsten  durch  den  entgiftenden  Jodirangs-Pro- 
cess  vertreten  ist. 

Ich  unterscheide  also  scharf  zwischen  dem  freien,  im  Körper 
kreisenden  Gifte  und  dem  gebundenen,  in  der  Schilddruse  ab- 
gelagerten. Das  letztere  besitzt  offenbar  eine  besondere  AfÜDitat 
zu  Jod. 

Die  Hauptaufgabe  der  Thyreoidea  beruht  demnach  in  der 
Giftbindung.  Ich  führe  Ihnen  in  den  hier  aufliegenden  Mikro- 
photographien die  schweren  Störungen  vor,  die  ein  Ausfall  dieser 
Giftbindung  und  eine  Anhäufung  des  freien  Giftstoffes  im  Kreis- 
lauf durch  Hinwegnahme  des  Fesselungs-Organs  zur  Folge  hat 

Herr  Dr.  Alzheimer  zu  Frankfurt  a.  M.  hat,  in  Verab- 
redung mit  mir,  die  Ausarbeitung  dieser  Seite  der  Frage  über- 
nommen und  jene  Abbildungen  nach  von  ihm  hergestellten  Prä- 
paraten angefertigt. 

Um  Täuschungen  der  Art  auszuschliessen,  dass  etwa  die 
Veränderungen  durch  den  Operations-Act  oder  durch  die  Narkose 
bedingt  gewesen  wären,  habe  ich  den  als  „gesund^  notirten  uod 
als  Vergleichsobject  daneben  gestellten  Hund  in  der  vod  mir 
stets  geübten  Weise  thyreoektomirt;  nur  habe  ich,  im  Gegensatz 
zu  den  anderen  Thieren,  in  diesem  Falle  nur  die  rechte  Schild- 
drüse entfernt.  Das,  wie  alle  solche  Hunde,  gesund  gebliebene 
Thier  wurde  nach  3^  Tagen  durch  Stich  getodtet  und  das 
Central- Nervensystem  halb  in  Alkohol  und  halb  in  die  von  mir 
angegebene  Formol-Härtungsflüssigkeit  eingelegt. 

An  den  Ganglienzellen  der  nach  Total-Exstirpation  ver- 
storbenen Hunde  finden  sich  nun  bei  Untersuchung  nach  der 
NissTschen  Methode  charakteristische  Veränderungen  gegenüber 
den  normalen.  Viele  Zellen  zeigen  eine  in  der  Peripherie  be- 
ginnende Chromatolyse  und  Schwellung;  andere  sind  noch  weiter 
zerfallen.  Am  regelmässigsten  aber  ist  Folgendes  nachzuweisen: 
der  Protoplasma- Fortsatz  der  Zelle  ist  gequollen,  die  Granula  sind 
verschwunden  und  durch  unregelmässig  vertheilte  Körner  ersetzt. 
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Letztere  finden  sich  auch  da  noch,  wo  sonst  der  Fortsatz  frei 
von  Granula  zu  sein  pflegt.  Sie  scheinen  hier  und  dort  nicht 
eingelagert,  sondern  aufgelagert  zu  sein,  so  dass  man  den  Ein- 
druck erhält,  es  handle  sich  hier  um  Veränderungen  in  dem  von 
Bethe  entdeckten  pericellulären  Netze. 

Damit  ist  nunmehr  auch  der  lange  entbehrte  patho. 
logisch-anatomische  Beleg  für  die  schweren  Erkran- 
kungs-Symptome und  eine  Erklärung  für  den  raschen 
Tod  der  Thiere  erbracht. 

Die  Lehre  von  der  Schilddrüse  als  einem  entgiftenden  Organe, 
einem  Schutzorgane  des  Central-Nervensystems,  fuhrt  in  logischer 
Folge  zu  dem  Schlüsse,  dass  Anomalien  in  der  Thätigkeit  der 
Thyreoidea  Vergiftuogs-Erscheinungen  am  Gentral-Nervensystem 
bedingen;  diese  aber  dürften  durch  Myxödem  und  Basedow 
allein  noch  nicht  erschöpft  sein. 

Die  mannigfaltigen  und  wechsellvollen  Eraokheitszustände 
der  Thiere  nach  der  Thyreoektomie  —  die  acute  Tetanie,  die 
sich  erst  nach  langen  Pausen  wiederholenden  Krampfanfälle,  die 
Sinnestäuschungen,  die  man  manchmal  zu  beobachten  Gelegen- 
heit hat,  die  Charakter- Veränderung  und  die  sichtliche  Ver- 
blödung — ,  sie  alle  geben  den  Hinweis  darauf,  dass  die  Weg- 
nahme dieses  Schutzorgans  des  Central-Nervensystems  gar  mannig- 
faltige Störungen  hervorrufen  kann,  und  vielleicht  lichtet  die  Durch- 
forschung dieses  Gebietes  den  bisher  fast  undurchdringlichen 
Schleier,  der  über  der  Aetiologie  vieler  Geisteskrankheiten  aus- 
gebreitet lag. 
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XXIV. 

lieber  Harnsteine  bei  Amphibien 


von 

Wilhelm   Ebstein, 
Güttingen. 


1.  Ein  Pbosphat-Concrement    aus  der   Harnblase   einer 

Kröte  (Bufo  calamita). 

Herr  Dr.  A.  Hanau,  pathologischer  Anatom  am  Kanton- Spital  in 
St.  Gallen,  übersandte  mir  am  6.  Juni  1899  1)  einen  Blasenstein,  2)  Niere 
und  3)  Harn  blasenwand  von  Bufo  calamita  (KreuKkröte,  Unke).  Das  Tbier, 
wahrscheinlich  norddeutscher  Herkunft,  war,  wie  mir  Herr  Dr.  Hanau 
schrieb,  aus  der  zoologischen  Handlung  von  Reichelt  in  Berlin  bezogen. 
Es  kam  vor  etwa  drei  Jahren  in  den  Besitz  des  Herrn  Dr.  Hanau  und 
war  damals  ungefähr  erwachsen.  Die  Kröte  lebte  in  dem  Terrarium  des 
Herrn  Dr.  Hanau  bis  zu  diesem  Frühjahr  in  bestem  Wohlbefinden.  Eiwa 
Anfang  Mai  1899  fiel  auf,  dass  das  Thier,  selbst  für  eine  Kröte  auffallend 
lange,  also  eine  l&ngere  Reihe  von  Tagen  an  demselben  Orte  sass.  Dann 
hörte  das  Thier  auf  zu  fressen  und  wurde  immer  dicker.  Am  6.  Juni 
wurde  die  Kröte  todt  im  Wasser  gefunden. 

Herr  Dr.  Hanau  hat  das  Thier  sofort  secirt  und  folgendes  Protocoll 
aufgenommen: 

Sehr  guter  Ernährungszustand  in  Bezug  auf  Musculatur  und  ganz  be- 
sonders auf  den  Fettkörper;  in  den  Inguinalgegenden  auch  kleine  subcutane 
Fettmassen.  Die  ganze  Skelettmusculatur  war  weisslich  und  trübe,  hoch- 
gradig feintropfig  verfettet.  Das  Myocardium  desgleichen,  aber  in  geringerem 
Grade.  In  der  Pleura-peritODaealhöhle  fand  sich  reichlich  klare  Flüssigkeit, 
welche  die  Volumenszunahme  des  Thieres  bedingte.  In  der  Niere  fanden 
sich  feinste  weisslich-opake  Sprenkel.  In  der  Blase  fand  sich  ein  plattes 
Concrement.     Die  Leber  war  dunkel  pigmeotirt. 

Herr  Dr.  Hanau  bemerkt  betreffs  des  Befundes  an  den  quergestreiften 
Muskeln  des  Thieres,  dass  er  die  erwähnten  Verfettungen  derselben  öfter  bei 

spontan  im  Terrarium  gestorbenem  Bufo  cinereus  und  Hyla  arborea  (Laub- 
frosch) gefunden  habe,  bei  letzterem  handelte  es  sich  um  im  Winter  ge> 
storbene  Thiere,  ohne  dass  sonst  ein  pathologisch-anatomischer  Befand 
vorlag. 

Die  mit  einem  Blasenstein  behaftete  Kröte  war  nach  der  Mittheilung 
des  Herrn    Dr.  Hanau    mit  Regen-,    besonders  aber  mit  Mehlwürmern  g^ 
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füttert,  Fliegea  mag  sie  selten  gefressen  haben.  Herr  Dr.  Hanau  erinnert 
sich  auch  nicht,  dass  das  Thier  Fleisch  oder  jungte  H&use  ▼erscblnckt  h&tte, 
wie  andere  der  in  seinem  Besitz  befindlichen  Kröten.  Der  betr.  Blasenstein 
war  in  zwei  Hälften  zerlegt,  eine  grossere  und  eine  kleinere.  Die  erstere 
war  nebst  einem  Tbeil  der  Niere  und  der  Blasenwand  in  absoluten  Alkohol, 
und  die  letztere  gleichfalls  mit  einem  Theil  der  Niere  und  der  Blasenwand 
in  Jores'scbem  Salzformol  aufbewahrt  Beide  H&lften  des  Steins  hatten 
eine  maximale  Länge  von  1,4;  eine  maximale  Breite  von  0,6  und  eine 
maximale  Dicke  von  0,3  cm.  Das  Gewicht  beider  aus  den  betreffenden 
Flüssigkeiten  entnommenen  Steine  betrug  0,27  gr.  Das  Concrement  war  Ton 
graubrauner  Farbe;  seine  Härte  war  gering,  es  zeigte  beim  Durchschneiden 
eine  Neigung  zum  Zerbröckeln. 

Die  chemische  Untersuchung  des  Concrementes,  die  auf  meinen 
Wunsch  von  meinem  Freunde  Geheimrath  Prof.  Dr.  Tollens  ausgeführt 
wurde,  ergab  folgendes: 

Beim  Erhitzen  auf  Platinblech  zeigt  auftretende  Schwärzung  und 
brenzlicher  Genich  die  Gegenwart  von  organischer  Substanz  an.  Es 
blieb  nach  dem  Glühen  viel  weisse  Asche  übrig.  In  dieser  wurde  mit  Oxal- 
säure Kalk  nachgewiesen.  Bei  dem  Kochen  eines  Stückchens  des  Con- 
crementes mit  einigen  Tropfen  verdünnter  Salzsäure  zeigte  sich  eine  eben 
bemerkbare  Kohlensäure-Entwickelung.  Es  blieb  eine  bräunliche  schwam- 
mige Substanz  (Gerüst)  zurück.  Die  salzsaure  Lösung  wurde  eingetrocknet, 
der  Rückstand  wurde  in  Wasser  mit  etwas  Salpetersäure  gelöst,  und  gab 
mit  Uolybdänflüssigkeit  eine  sehr  starke  gelbe  Phosphor  säur  e-Reaction. 
Die  salzsaure  Lösung  eines  anderen  Stückchens  des  Concrementes  wurde 
von  dem  schwammigen  Rückstande  abfiltrirt,  mit  Ammoniak  alkalisch  ge- 
macht, wobei  ein  starker  flockiger  Niederschlag  entstand.  Auf  Zusatz  eines 
Tropfens  Essigsäure  löste  sich  dieser,  und  Oxalsäure  gab  eine  starke  Kalk- 
föllung.  Es  wurde  noch  etwas  Ammoniak  und  Essigsäure  hinzugefügt,  der  Nieder- 
schlag abfiltrirt,  und  das  säuerliche  Filtrat  mit  Ammoniak  versetzt,  wobei  es  klar 
blieb.  Nach  Zusatz  von  einigen  Tropfen  phosphorsauren  Natriums  trat  all- 
mählich Trübung,  Abscheidung  eines  krystallischen  flockigen  Niederschlages 
ein,  welcher  unter  dem  Mikroskop  die  charakteristischen  Federkrystalle  des 
phosphorsauren  Ammonium  -  Magnesium  zeigte.  Eine  mit  einem 
weiteren  Stückchen  des  Concrementes  angestellte  Probe  auf  Oxalsäure 
durch  Kochen  mit  kohlensaurem  Natrium,  Filtriren,  nachberigem  Zusatz  von 
Chlorcalcium  und  einem  Tropfen  Essigsäure  zu  dem  Filtrat  fiel  negativ 
aus,  doch  zeigte  sich  beim  Kochen  mit  kohlensaurem  Natrium  ein  freilich 
schwacher  Geruch  nach  Ammoniak;  die  Murexidprobe  fiel  ne- 
gativ aus. 

Es  handelt  sich  somit  um  einen  Phosphatstein,  und  die  Hauptmasse 
des  unorganischen  Theils  des  Concrementes  besteht  aus  Kalk,  Phosphor- 
s&ure  und  Magnesia  und  zwar  dürfte  die  grössere  Menge  dieser  Sub- 
Btanzen   in  dem  Steine   als  phosphorsaures  Calcium,  die  kleinere  als  phos- 
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phorsaures  AmmoDium  -  Magnesium  enthalten  sein.  Nachdem  somit  die 
chemische  Zusammensetzung  des  Harublasensteines  der  Kröte  ermittelt  var, 
wurde  seine  weitere  Untersuchung  nach  der  in  meinem  Buche  über  ,die 
Natur  und  die  Behandlung  der  Harnsteine",  Wiesbaden  1884. 
S.  24  und  folgende,  angegebenen  Methode  fortgesetzt.  Es  wurden  dem- 
gemäss  zunächst  aus  den  Restpartien  des  Steins,  welche  zu  der  chemischen 
Untersuchung  nicht  verbraucht  worden  waren,  einige  feine  Dünnschliffe  an- 
gefertigt, und  zwar  in  der  bekannten  mechanischen  Werkstätte  und 
Mineralienschleiferei  von  Voigt  und  Hochgesang  (Inhaber  R.Brunne), 
hierselbst,  in  der  allgemein  anerkannten  und  auch  von  mir  in  meinem 
Buche  über  Harnsteine  lobend  erwähnten  Ausführung.  Diese  Dünnschliffe 
zeigten  zum  Theil  einen  concentrisch-schaligen  und  radialfaserigen  Aufbau, 
zum  Theil  auch  einen  wirr  krystallinischen.  Der  erstere  fand  sich  besonders  \u 
den  peripherischen  Partien  des  Harnblasen-Concrements.  Die  concentriscbe 
Schichtung  war  bereits  bei  schwacher  Vergrösserung  sehr  deutlich  sichtbar, 
während  die  radiale  Faserung  erst  bei  stärkerer  Vergrösserung  und  bei  Be- 
schattung des  Gesichtsfeldes  genügend  scharf  hervortrat.  Der  wirr  krystal- 
linische  Typus,  welcher  in  den  inneren  Partien  des  Concrementes  vor- 
herrschte, verhielt  sich  im  Wesentlichen  so,  wie  ich  es  in  meinem  Buche 
über  Harnsteine  geschildert  habe.  Es  fanden  sich  zahlreiche  regellos  durch- 
einander gelagerte  krystallinische  Massen,  die  in  Form  von  Körnchen  und 
anscheinend  aus  solchen  sich  zusammensetzenden  gröberen  Massen  be- 
standen. Derartige  wirr  krystallinische  Massen  bildeten  auch  das  Centram 
des  Concrements,  den  sogenannten  Steinkern. 

Das  sogenannte  organische  Gerüst  des  Steines  wurde  in  der  Weise  her- 
gestellt, das  Theilchen  desselben  in  salzsauren  Alkohol  gelegt  wurden,  worin 
nicht  nur  die  Phosphate  gelöst,  sondern  auch  das  aus  zarter,  eiweissartiger 
Substanz  bestehende  Gerüst  vorläufig  gehärtet  wurde.  Die  Bärtung  wurde 
dann  durch  nochmaliges  Einlegen  in  absoluten  Alkohol  vervollständigt. 
Durch  die  in  Celloidin  eingebettete  gehärtete  Gerüstsubstanz  wurden  dann 
feine  Durchschnitte  gemacht,  an  denen  sich  bei  mikroskopischer  Unter- 
suchung der  concentrisch-schalige  Aufbau  sehr  gut  erkennen  Hess,  jedoch 
nicht  die  radiale  Faserung,  welche  nach  der  Auflösung  der  Phosphate  ver- 
schwunden war,  und  entsprechend  den  wirr  krystallinischen  Partien  hatte  das 
eiweissartige  Gerüst  eine  krümliche  Beschaffenheit,  zeigte  aber  hier  die 
gleiche  Färbbarkeit  gegen  Tinctionsstoffe,  wie  an  den  Stellen  mit  concen* 
trisch-schaliger  Schichtung.  Zellen  oder  Bacterien  waren  in  dem  Geräst 
nicht  sichtbar.  Dagegen  sah  man  hier,  wie  in  den  Dünnschliffen,  Wetzstein- 
förmige  Gebilde,  welche  durchaus  das  Aussehen  von  Harns&are-Krystallea 
hatten,  in  geringer  Zahl.  Die  Murexid-Reaktion  war  freilich,  wie  bereits 
bei  der  chemischen  Untersuchung  erwähnt  worden  ist,  negativ  ausgefallen. 

Der  so  eben  beschriebene  Harnstein  aas  der  Blase  der  Kröte 
hat  also,  wie  eine  grosso  Reihe  menschlicher  Harnsteine,  eine 
Combination  von    concentrisch-,    schalig-,    radial-faserigem   and 
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wirr  krystallinischem  Aufbau,  wie  ich  das  in  meinem  Buche  über 
Harnsteine  nicht  nur  bei  Phosphat-,  sondern  auch  in  Harnsäure- 
nnd    Uratsteinen    beschrieben    habe.       Der    hier    beschriebene 
Phosphatstein  aus  der  Harnblase  der  Kröte  unterscheidet  sich  da- 
durch  von  den  von  mir    untersuchten  zahlreichen    menschlichen 
Phosphatsteinen,  dass  es  sich  dabei  wenigstens  im  Wesentlichen 
um  Harnsteine  handelte,  wo  die  phosphorsaure  Ammonmagnesia 
hauptsachlich  den  Steinbildner  darstellte,  der  sich  in  Folge  der 
ammoniakalischen    Zersetzung    des  Harns    gebildet   hatte.     Wie 
die    chemische  Untersuchung    ergeben    hat,    war  in   dem  Harn- 
blasenstein der  Kröte  Ammoniak  höchstens  in  Spuren  vorhanden. 
Der    vorliegende    Stein    ähnelte    weit    mehr    den    Harnsteinen 
unserer  Hausthiere.     In  diesen  Steinen  findet  sich  häufig,  wenn- 
gleich    in    wechselnder   Menge,    phosphorsaurer  Kalk.     Die  Zu- 
sammensetzung  dieses  Concrements  aus  der  Harnblase  der  Kröte 
entspricht  wohl  der  Zusammensetzung  ihres  Harns.    In  Gmelin's 
Handbuch  der  Chemie  VIII  (Phyto-  und  Zoochemie,    bearbeitet 
von  Lebmann  und  Rochleder,   Heidelberg  1858,   S.  426)  ist 
angegeben,  dass,    ebenso  wie  der  Harn  der  Frösche  (kana  escu- 
lenta  uud  kana  taurina),  auch  der   von  der  Kröte  (Bufo  fuscus) 
wässrig    sei    und    Harnstoff,    phosphorsauren    Kalk    und    wenig 
Schwefel-,  phosphor-  und  kohlensaures  Alkali  enthalte. 

Behufs  der  Untersuchung  der  weissen  Sprenkel  in  der  Niere  dieser 
Kröte,  die  von  Herrn  Dr.  Hanau  in  dem  Sections-Protocolle  vermerkt  sind 
(s.  0.),  wurden  Durchschnitte  durch  die  in  Alcohol  absol.  gehärtete  und  in 
Paraffin  eingebettete  Niere  durchmustert  Die  allerwärts  mit  Epithel  aus- 
gekleideten und  ein  deutliches  Lumen  besitzenden  Durchschnitte  der  Harn- 
canälcfaen  zeigten  überall  eine  deutliche  Lichtung  und  machten  wegen  ihrer 
sehr  wechselnden,  zum  Theil  erheblichen  Grösse  einerseits,  sowie  wegen  der 
an  ihren  Wandungen  befindlichen,  flachen  Septa  andererseits  den  Eindruck, 
als  wenn  es  sich  hier  oft  nicht  nur  um  ansehnlich  erweiterte,  sondern  auch 
um  mit  einander  communicirende  Gruppen  von  Harncanälchen  handle. 
Die  die  Harncanälchen  auskleidenden  Zellen  waren  im  Wesentlichen  ziem- 
lich flach  und  besassen  keine  Wimperhaare.  Die  Glomeruli  zeigten  mit  Kernen 
ausgestattete  Capillargefäss-Knäuel,  die  Glomeruluskapseln  erschienen  von 
flachen  Kernen  ausgekleidet.  Ein  sehr  grosser  Hohlraum,  mit  einer  grösseren 
Zahl  in  regelmässigen  Abständen  stehender  Ausbuchtungen  ausgestattet, 
zeigte  eine  mit  langen  Wimperhaaren  versehene  Epithel-Auskleidung  (Ureter?). 
In  jedem  dieser  Nierendurchschnitte  fanden  sich  nun,  ausser  stellenweise  sicht- 
baren, gleichfalls  in  Reihen  angeordneten  Gebilden,  welche  den  bekannten  Harn- 
kögelchen glichen,  entsprechend  den  makroskopisch  als  weisse  Sprenkel  er- 
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scbeinenden  Einlagerungen,  in  Hohlräume  eingebettete  und  büschelförmig  ange- 
ordnete Krystalle.  Dieselben  waren  dicht  aneinander  gelagert  und  erschienen 
als  plumpe  Nadeln,  oder  wohl  richtiger  als  auf  die  Kante  gestellte,  schmale 
Plättchen.  Diese  Krystalle  polarisirten ,  sie  lösten  sich  nicht  in  Wasser, 
auch  weder  in  50procentiger  Essigsäure,  noch  in  1  und  lOprocentiger  Kali- 
lauge, dagegen  sofort  in  verdünnter  Salzsäure.  Danach  hätte  man  in  erster 
Reihe  daran  denken  müssen,  dass  die  Krystalle  aus  Kalkoxalat  beständen. 
Indess  entsprach  ihre  Krystallform  nicht  den  bekannten  Typen  und  auch 
nicht  den  Formen,  welche  Pürbringcr  in  den  Kalkoxalat-Sedimeoten 
beim  Diabetes  mellitus  beschrieben  bat.  (Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.,  XVI, 
1875,  S.  526.)  Diese  Krystalle  lagen  in  Hohlräumen,  die  auf  den  Darob- 
schnitten  allerwärts  rund  und  ohne  Epitbelauskleidung  erschienen;  dagefeo 
fanden  sich  in  ihrer  nächsten  Umgebung  massig  reichlich  Kerne.  Die 
Musculatur  der  Harnblase,  mit  netzförmig  verflochtenen  Huskelbündeln  aus- 
gestattet, zeigte  sich  mit  einem  geschichteten,  flachen  Epithel  ausgekleidet 
Krankhafte  Veränderungen  waren  an  der  Harnblase  nicht  zu  sehen 

9^.    Urat-ConcremeDte  in    der   Harnblase  einer    Schild- 
kröte (Testudo  graeca). 

Während  der  so  eben  beschriebene  Harnblasenstein  einem 
zu  den  eigentlichen  Amphibien  oder  Lurchen  gehörenden  Thiere 
entstammte,  handelt  es  sich  bei  dem  jetzt  zu  berichtenden  Falle 
um  ein  Harnblasen-Concrement,  welches  gleichfalls  von  Herrn 
Dr.  Hanau,  welcher  die  Güte  hatte,  es  mir  am  17.  Juni  1899 
zuzusenden,  bei  einem  Reptil  gefunden  worden  war.  Das  Thier 
war  von  Herrn  Dr.  Hanau  in  seinem  Terrarium  beobachtet  und 

nach  dessen  Tode  secirt  worden. 

Die  von  Herrn  Dr.  Hanau  verfasste  Kraokengeschichte  lautet: 

„Junges  Thier  von  etwa  8  cm  Schildlänge;  lebte  seit  Frühjahr  IS9S  in 
meinem  Terrarium  und  frass  Grnnfutter,  besonders  Löwenzahn,  daneben 
rohes  Fleisch  und  Regenwürmer.  Ueberwinterte  gut,  in  der  Kälte  schlafend. 
Im  Frühjahr  1899  wieder  guter  Appetit  und  sonst  nichts  Abnormes.  £t«ra 
seit  Ende  Mai  1899  frisst  es  ziemlich  acut  nicht  mehr,  trinkt  auch  nichts 
ist  apathisch,  sucht  das  Winterlager  auf  und  schläft  meist.  Von  Zeit  za 
Zeit  giemendes  Athmen  durch  das  aufgesperrte  Maul.  An  den  Nasenlöchern 
nichts  zu  sehen,  Maulhöhle  erscheint  trocken.  Am  17.  Juni  wurde  das 
Thier  todt  gefunden." 

Ueber  die  um  1 1  Uhr  Vormittags  desselben  Tages  gemachte  Section  des 
Thieres  nahm  Herr  Dr.  Hanau  folgenden  Befund  auf: 

Guter  Ernährungszustand,  doch  ist  die  Haut  an  Hals  und  Ex- 
tremitäten, wie  schon  intra  vitam  constatirt,  faltig  (stärker  als  normal),  wohl 
in  Folge  mangelnder  Wasseraufnahme.  Nasenhöhle  und  Centralorgane 
nicht  revidirt,  weil  das  Thier  dem  Museum  überwiesen  wurde. 
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In  d«r  Rachengegead  ein  wenig  Schleim. 

Luftwege  vollkommen  frei  und  blass. 

Lungen  stark  durch  Luft  geblfiht,  ausserdem  etwas  zäher,  leicht  trüber, 
eitriger  Schleim  in  ihrer  Höhle. 

In  den  abhängigsten  Theilen  etwas  eiterartige  Flüssigkeit,  auf  der  einen 
Seite  mit  ein  Paar  trüben,  weichen,  gelblichen  Bröckchen.  Die  mikro- 
skopische Untersuchung  ergab:  Eiterzellen,  Gylinder-Epithelien,  kleine, 
meist  schlechte  Sargdeckel-Krystalle,  und  einige  stumpfeckige,  krystallinische 
Massen,  daneben  feinkörniges  Material.  Magen  und  Dünndarm  leer, 
bieten  nichts  Besonderes.  Dickdarm  bis  auf  1  cm  dilatirt,  total  ausgefällt 
mit  cyliodrischen,  in  der  allerobersten  Partie  noch  etwas  weicheren,  sonst 
festen,  trockenen,  dunkelgrünen  Kothmassen (Grünfutter),  deren  eine  weis s- 
liche,  steinige  Concremente  enthält 

In  der  Harnblase  viel  weisslicher,  breiiger  Harn,  wie  der  normale 
der  Schildkröte,  und  drei  unregelmässige,  ebenso  gefärbte,  pfefferkom-  bis 
erbsgrosse  Concremente.    In  den  übrigen  Organen  nichts  Besonderes. 

Todesursache:  Nichts  Besonderes. 

Hiermit  schliesst  der  erste  Bericht  des  Herrn  Dr.  Hanau,  welchen  er 
auf  meine  —  betreffs  der  Aetiologie  des  Harnsteins  —  nicht  bedeutungs- 
lose Frage  nach  den  Fressverhältnissen  der  Schildkröte  in  folgender  Weise 
ergänzt  hat: 

«Im  Sommer  1898  bis  zum  Ende  September  frass  das  Thier  noch  sehr 
gut.  Am  1.  November  1898  wurde  die  Schildkröte  in  die  Winterschlaf- 
kiste gepackt  und  bald  darauf  in  den  Keller  gestellt.  In  den  letzten  Wochen 
▼orber  bat  die  Schildkröte,  wie  immer  vor  dem  Winterschlafe,  zu  fressen 
aufgehört.  Am  20.  Februar  1899  wurde  die  Kiste,  worin  die  Schildkröte 
ihren  Winterschlaf  hielt,  in  ein  kaltes  Zimmer  gestellt.  Die  Winterruhe 
dauerte,  was  nicht  abnorm  ist,  bis  Ende  März  1899,  wo  das  Tbier  wieder 
zu  fressen  begann.  Das  Fressen  war  reichlich  und  geschah,  wie  gewöhnlich, 
in  längeren  Pausen.  Ende  Mai  1899  hörte  ziemlich  acut  jedes  Fressen  und 
Trinken  auf.  Die  Wintercarenz  war  längst  ausgeglichen,  sie  ist  ein  durch- 
aus physiologisches  Yorkommniss.  Bei  der  mehrere  Wochen  anhaltenden, 
Ende  Mai  einsetzenden,  bis  zum  Tode  anhaltenden,  krankhaften  Carenz  legt 
Herr  Dr.  Hanau  auf  den  Mangel  an  Wasserzufubr  weit  mehr  Werth, 
weil  das  Thier  mit  dem  Grünfutter  viel  Wasser  aufnimmt,  und  weil  die 
Schildkröte,  wenngleich  in  grossen  Pausen,  sehr  viel  säuft.  Die  meisten, 
wenn  auch  nicht  alle  Reptilien,  sind  gegen  den  Durst  sehr  empfindlich, 
empfindlicher,  als  gegen  den  Hunger.  Unter  normalen  Yerhältnissen  frisst 
die  Testudo  täglich.  Die  Entstehung  und  den  Verlauf  der  Krankheit  der 
Schildkröte  denkt  sich  Herr  Dr.  Hanau  folgendermaassen:  „Es  trat  zunächst 
aas  nicht  zu  ermittelndem  Grunde  (vielleicht  durch  Torpidität  der  Peristaltik 
nach  dem  Winterschlaf?)  eine  Koprostase  in  dem  unteren.  Tbeile  des  Tractus 
intestinalis  ein,  und  damit  Verstopfung  des  Darmes  durch  die  stets  sich 
mehr   eindickenden  Massen,   die  sich   dann,   analog  der  Kothsteinbildung, 
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central  incrnstirten.  Infolge  dsTon  stockte  die  Nabrnngs-  und  die  Wasser- 
aufnahme, wodurch  erst  wieder  eine  Eindickung  der  Kotbroassen  stattfand. 
Die  Folge  hierron  sei  die  Eindickung  des  Urins  und  die  Concrementbildun? 
gewesen.  Die  letztere  könnte  direct  erfolgt  sein,  wenn  das  Goncremeut 
keine  colloide  Materie  enthalten  sollte,  in  direct  aber,  wenn  die  allgemeine 
Schädigung  des  Organismus  auch  deletär  auf  die  Nieren  und  die  barn- 
leitenden Organe  gewirkt  haben  sollte.*  —  ^ 

Auf  Grundlage  des  in  dem  VorfiteheDden  enthaltenen  Mate- 
rials bin  ich  an  die  Untersuchung  der  mir  von  Herrn  Dr.  Hanau 
zugegangenen  Objecte  herangetreten.  Herr  Dr.  Hanau  hat  noch 
die  Frage  aufgeworfen,  ob  nicht  Chitinreste  von  Insecten  das 
Steincentrum  bilden? 

Die  Blasensteine  gingen  mir  trocken  zu;  die  3  Goncremente  machten 
auf  mich  den  Eindruck,  als  sei  ihre  Parcellirung  durch  Zerbröckelang  eine« 
grösseren  Steines  bewirkt  Das  Gewicht  der  3  Goncremente,  die  eine 
schmutziggraue  Farbe  hatten  und  eine  bröcklige  Beschaffenheit  zeigten,  be- 
trug 0,16  gr. 

Mein  Freund,  Geheimrath  Prof.  Dr.  Tollen s,  hatte  die  Güte,  die  Gon- 
cremente chemisch  zu  untersuchen.  Dabei  ergab  sich  folgender  Befund: 
Die  Goncremente  gaben  lebhafte  Murexid -B^action.  Auf  dem  Platinblech 
verbrannte  und  Terkohlte  der  Stein  beim  Erhitzen  und  Hess  wenig  schmeli- 
bare  Asche  zurück,  wobei  eine  Kaliflamme  auftrat.  Ein  Stückchen  des 
Steines  wurde  mit  Natronlauge  erw&rmt,  wobei  eine  Spur  Ammoniak  zu 
entweichen  schien.  Hierbei  löste  sich  der  Stein,  die  Lösung  wurde  mit  Sal- 
petersäure übersättigt  und  gekocht.  Die  nun  klare  Lösung  wurde  nach  und 
nach  in  eine  erwärmte  Molybdän*FlÜ88igkeit  gegossen,  wobei  weder  Gelb- 
färbung, noch  Niederschlag  auftrat.  Phosphorsäure  war  also  nicht  in  nach- 
weisbarer Menge  Torhanden,  ebensowenig  gelang  es,  Kalk  nachzuweisen. 

Die  Goncremente  besteben  also  zum  allergrössten  Theil  aus  Harn- 
säure und  diese  ist,  da  beim  Glühen  des  Steins  Kali  flamme  beobachtet 
wurde  und  sich  Ammoniak  nur  in  zweifelhaften  Spuren  nachweisen  Hess, 
wohl  als  saures,  harnsaures  Kali  vorhanden. 

Auch  der  Harn,  wovon  Herr  Dr.  Hanau  eine  Probe  aus  der  Harn- 
blase der  Schildkröte  in  Formol  aufbewahrt,  mir  zugesandt  hatte,  wurde 
von  Geheimrath  Tolleos  untersucht. 

Es  ergab  sich,  dass  der  breiige  Harn  im  Wesentlichen  aus  Harnsäure 
oder  aus  einem  barnsauren  Salze  bestand,  denn  die  Murexid-Probe  trat  leb- 
haft ein,  beim  Erhitzen  verbrannte  und  verkohlte  die  Masse  und  hinterHess 
eine  geringe  Menge  geschmolzener  Asche;  hierbei  trat  eine  violette  Kali- 
flamme auf.  Eine  Probe  des  Harns,  mit  Wasser  versetzt,  zeigte  sich  auf 
einem  Objectträger  unter  dem  Mikroskop  amorph,  körnig.  Beim  Zofliessen 
eines  Tröpfchens  Salzsäure  veränderten  sich  die  Körner  allmählich,  and  es 
setzten  sich  sehr  zahlreiche  Nädelchen  in  ihrer  Nachbarschaft  ab,  die  sich 
nach  einiger  Zeit  zum  grossen  Tbeil  in  dumb-bell-Formen  umwandelten.    In 
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Wasser  mit  Natroolaage  löste  sieb  der  Hara  fast  ToUständig,  und  Salzsäure 
gab  in  der  fiUrirteD  Losung  einen  weissen  Niederschlag.  Organisirte  Be- 
standtheile  (Zellen  u.  s.  w.)  wurden  in  dem  Harn  nicht  gesehen. 

Die  weitere  Untersuchung  des  Harn-Concrements  aus  der  Blase  der 
Schildkröte,  als  dessen  einziger  Concrement-ßildner  Urate  bei  der  chemischen 
Untersuchung  erkannt  worden  waren,  geschah  in  ganz  der  gleichen  Weise, 
wie  die  des  Harnblasensteins  von  der  Kröte. 

Ein  gleichfalls  in  der  Werkstätte  von  Voigt  und  Hochgesang  (In- 
haber: £.  Brunne)  bierselbst  hergestellter  Dünnschliff  zeigte  in  Folge  der 
grossen  Bröcklieb keit  des  Materials  freilich  nicht  an  allen  Stellen  die 
wünschenswerthe  Durchsichtigkeit ,  jedoch  liess  sich  doch  soviel  sicher  er- 
weisen, dass  die  äusseren  Partien  des  Steines  einen  concentrisch-schaligen 
Anfbauv  zeigten;  eine  radiale  Faserung  freilich  konnte,  weil  der  Schliff  nicht 
dünn  genug  war,  nicht  gesehen  werden.  Die  tieferen  Schichten  des  Con- 
crements  zeigten  einen  wirr  krystallinischen  Aufbau,  und  zwar  in  der  Art, 
dass  in  einem  schwammartig  durchlöcherten  Gerüst  rundliche,  je  nach  der 
wechselnden  Grösse  der  Hohlräume  verschieden  grosse,  krystalliniscbe  Massen 
eingelagert  waren.  Nachdem  die  Urate  gelöst  und  das  danach  zurück- 
bleibende Gerüst  in  gleicher  Weise  behandelt  worden  war,  wie  das  des 
Phosphatsteins  aus  der  Harnblase  der  Kröte,  ergab  sich  auf  feinen  Durch- 
schnitten durch  dieses  Gerüst,  dass  dasselbe,  wie  auch  der  Dünnschliff  in 
den  peripherischen  Partien  des  Steines,  eine  concentrisch-scbalige  Anord- 
nung zeigte,  und  dass  es  in  den  tieferen  Partien  eine  mit  einer  grossen 
Zahl  von  Hohlräumen  ausgestattete  Masse  darstellte.  Die  Hohlräume,  sämmt- 
Hcb  von  runder  Form,  zeigten  eine  wechselnde  Grösse.  Die  Inbaltsmasse 
war  bei  der  Präparation  gelöst,  bezw.  aus  den  betreffenden  Hohlräumen 
herausgefallen.  Es  liessen  sich  in  dem  Gerüst  weder  Zellen  noch  Kerne 
oder  Bacterien  nachweisen.  Es  handelte  sich  bei  diesem  Gerüst  um  eine 
völlig  homogene,  gleichartige,  eiweissartige  Substanz.  Es  fanden  sich  dem- 
nach in  demselben  auch  keine  Pflanzenzellen,  wie  in  dem  gleich  zu  be- 
richtenden, von  Yirchow  beschriebenen  Falle,  desgleichen  wurden  auch 
Chitinreste  vermisst,  worauf  Herr  Dr.  Hanau  (s.  o.)  meine  Aufmerksamkeit 
gelenkt  hatte. 

Es  handelte  sich  in  diesem  Falle  also  um  einen  wirklichen 
Uratstein  in  der  Harnblase  einer  Schildkröte. 

Harnsteine  von  einem  dem  geschilderten  ähnlichen  Aufbau 
kommen  gelegentlich  auch  beim  Menschen  vor.  Ich  habe  in 
meinem  Werke  über  Harnsteine  Taf.  IV,  Fig.  7  das  organische 
Gerüst  eines  kleinen  Phosphatsteines  abbilden  lassen,  welches 
mit  zahlreichen  grosseren  und  kleineren  Löchern  durchsetzt  war, 
die,  ähnlich  wie  bei  dem  Schildkrötenstein,  meist  in  Gruppen 
zusammenstehend,  durch  schmälere  und  breitere  Septen  von 
einander  getrennt  wurden.     Eine  grosse  Reihe  dieser  Löcher  er- 
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schien  leer,  andere  dagegen  zeigten  eine  ihre  Lichtung  mehr  oder 
weniger  ausfüllende  Masse.  Wo  dieselbe  vermisst  wurde,  mag  sie 
aus  der  Lichtung  dieser  Hohlräume  wohl  herausgefallen  sein. 

Die  sogenannten  Concremente  im  Darminhalt  ergaben  sich 
zumeist  als  wohl  mit  dem  Futter  in  den  Darm  gelangte  Sand- 
körner, zum  Theil  waren  die  Körnchen  bröcklig,  liessen  sich 
leicht  zerquetschen,  und  enthielten  keine  krystallinischen  Massen. 

Ich  habe  einen  weiteren  Fall  von  Uratsteinen  bei  der  Schild- 
kröte in    der  mir  zur  Verfügung  stehenden  Literatur  nicht  auf- 
finden können.     Ueberhaupt  scheinen  Harnconcremente    bei   der 
Schildkröte  sehr  selten  zu  sein,  auch  sonst  dürften  Concremente 
bei  diesen  Thieren  zu  den  nur  ausnahmsweise  zu  beobachtenden 
Vorkommnissen  gehören.    Es  sei  hier  der  von  F.  Hilgendorf 
und  A.  Paulicki  in  Hamburg  geschilderten  käsigen  Steine  in 
der  Darmwand,  in  den  Lungen  und  in  der  Milz  bei  Exemplaren 
von  Chelonia  imbricata  gedacht.     Beide  Schildkröten  waren  kurz 
nacheinander    im  Hamburger   zoologischen  Garten   zu  Grunde 
gegangen.     Die    betreffenden  Steine    bestanden    bei    der   mikro- 
skopischen Untersuchung  aus  amorphem  fettigem  Detritus  (Dieses 
Arch.  48,  1869,  S.  187).     Von  Harnconcrementen  ist  mir  nur 
der  von  Virchow  (dieses  Archiv  73,  1878,  S.  629)  beschriebene 
grosse    Blasen- (Kloaken?) stein     einer  Meerschildkröte   bekannt, 
der    nicht    weniger    als    351  gr    schwer     und    Virchoyr  aus 
Valparaiso    zugeschickt    worden    war.       Bei    der    von    SaU 
kowski    vorgenommenen  Analyse    ergab    sich,    dass   der  Stein 
zum    grössten  Theil  aus   Kalk-,    zum    kleinereu    aus  Magnesia- 
salzen bestand,  unter  denen  die  Phosphate  vorherrschten,  während 
die  Carbonate  etwas  mehr  als  ein  Drittel,    die  Sulfate  nur  ein 
Zehntel  ausmachten.     Virchow  folgert  auf  Grund  seiner  Unter- 
suchungen, dass  in  die  sogen.  Harnblase  der  Schildkröte  Facal- 
Stoffe  wenigstens  mit  eindringen,  und  dass  dieser  Stein  jedenfalls 
als  ein  gemischter  Körper  erscheine,  indem   er  zugleich  Darm- 
und  Blasenstein    ist,    denn    zum    grossen  Theil  zeigt   die  nach 
Lösung  der  Salze  zurückbleibende  Substanz  sehr  ausgezeichnete 
pflanzliche    Theile.      Nach    den    Virchow    zugegangenen   Mit- 
theilungen soll  ein  ähnliches  Vorkommniss  bei  den  Schildkröten 
—  nach  Aussage  der  Leute,   die  professionsmässig  den  Schild- 
krötenfang betreiben    —    noch  niemals  beobachtet  worden  sein. 
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Das  steinkranke  Thier  ist  besonders  fett  gewesen.  Yirchow 
erwähnt,  dass  nach  Angaben  in  Lehmann 's  physiol.  Chemie 
1856,  die  sich  auf  Magnus  und  Job.  Müller  stützten,  wohl  in 
dem  Harn  von  Testudo  graeca,  aber  nicht  in  dem  von  Meerschild- 
kröten,  Harn-  und  Hippursäure  sich  finde,  wie  überhaupt  in  den 
Harnen  beider  Schild krötenarten  sich  nicht  unerhebliche  Ver- 
schiedenheiten finden  sollen.  Nach  den  Angaben,  die  ich  in 
Gmelin's  Handbuch  der  Chemie,  Bd.  VHI  (Phyto-  und  Zoochemie, 
bearbeitet  von  Lehmann  und  Rochleder),  S.  327,  Heidel- 
berg 1858,  finde,  soll  sich,  wie  John  Davy,  Vauquelin, 
Marchand,  Lehmann  ermittelt  haben,  Harnsäure  in  dem  Harn 
der  Schildkröten  Testudo  tabulata  und  Testudo  graeca  nach- 
weisen lassen.  Letzterer  giebt  (a.  a.  0.  S.  426)  an,  dass  die  Schild- 
kröte nach  längerem  Hungern  sauren,  wenn  sie  nicht  ge- 
hungert habe,  neutralen  oder  schwach  alkalischen  Harn 
entleere. 

Demnach  würde,  wenn  man  diese  Mittheilungen  über  die 
Harnbeschaffenheit  der  Schildkröten  im  Allgemeinen  mit  den  von 
Herrn  Dr.  Hanau  gemachten  Aufzeichnungen  über  die  Lebens- 
weise seines  Thieres  (s.  o.)  vergleicht,  das  Auftreten  sauren 
Harnes  bei  demselben  verständlich  sein. 

Soweit  ich  die  Literatur  der  Harnsteine  kenne,  scheint  das 
Vorkommen  derselben  bei  den  kaltblütigen  oder  den  poikilothermen 
Thieren,  bei  welchen  also  die  Körpertemperatur  mit  der  Zu- 
oder  Abnahme  der  umgebenden  Temperatur  steigt  oder  sinkt, 
sehr  selten  zu  sein.  Aus  diesem  Umstände  würden,  selb'st  wenn 
dies  thatsächlich  zutreffend  wäre,  zur  Zeit  weitere  Schlüsse  sich 
kaum  ableiten  lassen.  Es  genügt  auf  Grund  dieser  beiden  Be- 
obachtungen darauf  hinzuweisen,  dass  auch  bei  den  Amphibien 
der  Aufbau  der  Harnsteine  nach  denselben  Gesetzen  sich  zu  voll- 
ziehen scheint,  wie  beim  Menschen  und  bei  unseren  Hausthieren, 
bei  welchen  diese  Fragen  theils  von  mir  (a.  a.  0.),  theils  in 
Gemeinschaft  mit  Nicolaier  in  den  Arbeiten  „lieber  die  ex- 
perimentelle Erzeugung  von  Harnsteinen^,  (Wiesbaden 
1891,  „Ueber  die  Wirkung  der  Oxalsäure  und  einiger 
ihrer  Derivate  auf  die  Nieren,  dies.  Arch.  148.  Bd.  (1897) 
S.  376  (in  diesen  Arbeiten  ist  auch  die  einschlägige  Literatur 
angegeben)  genauer  studirt  worden  sind. 
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XXV. 

Beiträge  zur  Histologie  und  Histogenese  der 
Myome  des  Uterus  und  des  Magens 

von 
Friedrich  Cohen, 

Assistenzarzt  am  stfidtischen  Krankenbause  „Am  Urban"  in  Berlin. 


Ueberblickt  man  die  Entwicklung  der  Anschauungen  über 
die  Entstehung  der  Myome  seit  Cohnheim,  so  zeigt  sich,  dass 
die  früher  von  letzterem  aufgestellte  Lehre,  die  später  mehr  oder 
minder  durch  andre  Anschauungen  verdrängt  wurde,  in  neuester 
Zeit  wenigstens  für  eine  Anzahl  von  Fällen  in  allerdings  nicht 
unveränderter  Form  sicher  gestellt  ist. 

Cohnheim  nahm  an,  dass  die  Uterus-Myome  aus  Keimen 
entständen,  welche  bei  der  embryonalen  Entwicklung  liegen 
geblieben  wären  und,  später  zum  Wachstbum  angeregt,  zur 
Myombildung  führten.  Da  es  jedoch  nicht  gelang,  die  Existenz 
der  genannten  Wachtsthumskeime  nachzuweisen,  musste  die 
Theorie  ihre  wichtigste  Stutze  entbehren  und  wurde  durch  andere 
Erklärungen  ersetzt.  Rösger  stellte  die  Ansicht  auf,  dass  die 
erste  Anlage  der  Uterus-Myome  von  der  Musculatur  kleinster 
Arterien  ausgehe.  In  Uebereinstimmung  mit  ihm  wies  Gott- 
schalk an  kleinen  Uterus-Myomen,  Lu barsch  an  kleinen 
Myomen  des  Uterus  und  des  Magens  nach,  wie  sich  die  Geschwulst* 
musculatur  um  eine  Kern-Arterie  lagere  und  genau  der  Verlaufs- 
richtung derselben  folge.  Auch  Hess  fand  bei  warzenförmigen 
Myomen  der  Nase,  dass  sich  die  Muskelfasern  der  Geschwulst 
direct  in  die  Musculatur  der  peripherischen  Arterien  verfolgen 
liessen.  Orloff  dagegen  verwirft  die  Rösger^sche  Gefasstheorie, 
da  er  durchaus  nicht  immer  im  Kern  der  Geschwulst  eine 
Arterie  fand  und  auch  die  Wände  der  Blutgefässe  in  Myomen 
meist  gut  ausgebildet  sah.  Auf  einen  anderen  Ursprung  der 
Myome  wiesen  Jadassohn  und  Wolters  hin,  welche  zeigten, 
dass  multiple  Dermatomyome   von  den  Muskeln  der  Haarbälge 
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aasgingen.  För  die  Myome  des  Magen-Darmcanals  behauptete 
Böttcher,  es  handle  sich  vielfach  um  locale  Hyperplasie  der 
Längs-  und  Querfaserschicht  der  Darmmusculatur. 

Neue*  Gesichtspunkte  in  Bezug  auf  die  Histogenese  der 
Myome,  namentlich  des  Uterus,  eröffneten  die  Untersuchungen 
über  die  Herkunft  der  in  Myomen  gefundenen  epithelialen  Ein- 
schlüsse, die  von  vielen  Autoren,  in  hervorragender  Weise  von 
V.  Recklinghausen  angestellt  wurden. 

Als  Ergebnis  dieser  Untersuchungen  sieht  v.  Recklinghausen 
die  Abkunft  eines  Theils  der  Adenomyome  des  Uterus  von 
dem  Wolff'schen  Körper  als  sichergestellt  an,  während  er 
einen  anderen,  den  kleineren  Theil  der  Adenomyome  von  der 
Uterusschleimhaut  entstehen  lässt. 

Ricker  dagegen  lehnt  die  Entstehung  der  Adeonomyome  aus 
Resten  des  Wolff'schen  Körpers  ab;  er  hält  die  Vermuthung 
für  recht  sicher,  dass  sie  aus  dem  Müller 'sehen  Gange  her- 
zuleiten sind,  ein  Standpunkt,  welchen  auch  Kossmann  vertritt. 
Ricker  glaubt  weiter,  die  über  die  Entstehung  der  Adenomyome 
des  Uterus  gewonnenen  Anschauungen  dahin  erweitern  zu  dürfen, 
dass  er  den  embryonalen  Ursprung  aller  Myome  durchaus  nicht 
für  unwahrscheinlich   hält. 

Das  sind  in  Kürze  die  wesentlichsten  Anschauungen  über 
die  Histogenese  der  Myome.  Man  sieht:  in  vielen  wichtigen 
Fragen   gehen  die  Ansichten   theilweise  recht  weit  auseinander. 

Es  soll  nun  meine  Aufgabe  sein,  an  der  Hand  des  mir 
durch  die  Güte  des  Herrn  Professor  Dr.  Lu  barsch  zur  Untorsuchung 
überwiesenen  Materials  folgende  Fragen  zu  erörtern: 

1.  Ist  überhaupt  eine  einheitliche  Genese  sämmtlicher  Myome 
anzunehmen? 

2.  Ist  die  V.  Recklinghausen'sche  Annahme,  dass  die 
Adenomyome  des  Uterus  von  Resten  des  Wolff'schen  Körpers 
ihren  Ursprung  nehmen,  richtig? 

3.  Ist  es  möglich,  die  aus  Resten  des  Wolff'schen  Körpers 
entstandenen  und  die  von  der  Schleimhaut  ausgegangenen  Adeno- 
myome histologisch  von  einander  zu  unterscheiden? 

Die  erste  Frage  ist  sowohl  a  priori,  wie  auf  Grund  des  vor- 
liegenden Materials  mit  einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit  zu 
beantworten,  und  zwar  nach  der  Richtung,  dass  Leiomyome  von 
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allen  denjenigen  Organen  und  Geweben  ausgeben  können,  welche 
glatte  Musculatur  entbalten.  Alles,  was  wir  von  der  Geschwulst- 
bildung  überhaupt  wissen,  beweist,  dass  die  Neigung  einer  be- 
stimmten Gewebsart  zur  Geschwulstbildung  nicht  von  ihrem 
Standort  absolut  abhängig  ist.  Ebenso,  wie  die  Fibrome  sowohl  von 
dem  Gefass-Bindegewebe,  wie  von  den  Nervenscheiden  nnd  dem 
Haupt-Bindegewebe  ausgehen  können,  können  auch  die  Leiomyome 
von  der  glatten  Musculatur  der  Schleimhäute,  den  glatten  Muskel- 
fasern der  Haut,  der  Blutgefässe  u.  s.  w.  ihren  Ursprung  nehmen. 
Dafür  sprechen  ja  auch  gerade  die  zum  Theil  oben  angeführten 
Beobachtungen.  Wenn  demnach  auf,  Grund  dieser  allgemeinen 
Ueberlegung  und  der  Analogie  mit  andern  Geschwulstformen,  eine 
einheitliche  Genese  sämmtlicher  Myome  bereits  unwahrscheinlich 
ist,  so  gilt  das  wohl  in  gleicher  Weise  von  den  Myomen  eines 
einzelnen  Organs.  Thatsächlich  ist  ja  auch  nur  für  die  Myome 
des  Uterus  von  einzelnen  Autoren  der  Versuch  einer  einheitlichen 
Erklärung  gemacht  worden,  und  zwar  von  Rösger  im  Sinne  der 
Gefasstheorie,  von  Rick  er  im  Sinn  der  Ableitung  von  embryonal 
verlagerten  Keimen. 

Was  die  erste  Theorie  anbetrifift,  so  ist  ihre  Berechtigung  nur 
ausserordentlich  schwer,  und  nur  für  einen  geringen  Theil  der 
Fälle  nachzuweisen.  Die  überwiegende  Mehrzahl  derjenigen 
Fälle,  welche  dem  Kliniker  und  dem  pathologischen  Anatomen  zu 
Gesicht  kommen,  d.  h.  derjenigen,  welche  Beschwerde  machen, 
ist  bereits  in  einem  so  vorgeschrittenen  Stadium,  dass  es  völlig 
unmöglich  ist,  irgend  etwas  Sicheres  über  ihre  Genese  auszusagen. 
Ganz  allein  an  sehr  kleinen  Myomen,  welche  entweder  als  zu- 
fällige Sectionsbefunde  erhoben,  oder  in  exstirpirten  Uteri 
neben  grossen  Myomen  gefunden  werden,  kann  man  Bilder  zu 
Gesicht  bekommen,  die  ohne  Zwang  im  Sinne  der  Rösger'schen 
Theorie  verwerthet  werden  können.  Mir  selbst  standen  nach 
dieser  Richtung  im  Wesentlichen  4  verwerthbare  Fälle  zur  Ver- 
fügung, von  denen  Prof.  Lubarsch  2  der  Freundlichkeit  des 
Herrn  Dr.  Hanau  in  St.  Gallen  verdankte,  während  die  beiden 
anderen  Fälle  von  dem  aus  dem  Schweriner  Krankenhaase  Herrn 
Prof.  Lubarsch  zugeschickten  Sections-Material  stammen.  In 
allen  diesen  Fällen  waren,  neben  den  uns  interessirenden,  linsen- 
bis  erbsgrossen,  Myomen  solche  von  Kirsch-  und  W^allnussgrösse 
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vorhanden.  Die  Mehrzahl  der  Myonae  sass  intramural.  Einige 
der  kleinsten  Myome  wurden  nun  fast  vollkommen  in  Serien- 
schnitte zerlegt,  und  dabei  folgender  Befund  erhoben.  In  den- 
jenigen Schnitten,  welche  dem  Centrum  der  Neubildung  angehörten 
oder  nahelagen,  bildeten  die  gewucherten  Muskelfasern  einen  um 
eine  kleine  Arterie  concentrisch  angeordneten  Ring,  und  zwar  so, 
das8  meist  von  der  Adventitia  der  betreffenden  Arterie  nichts  zu 
sehen  war,  vielmehr  die  glatte  Musculatur  direct  in  die  eigent- 
lichen myomatösen  Partien  überging.  Es  fragt  sich  nun,  ob 
diese  Befunde  in  der  That  eine  Deutung  im  Rösger'schen 
Sinne  gestatten  oder  sogar  verlangen.  Man  könnte  ja  meinen, 
dass  das  Verhältniss  zwischen  Gefasswand  und  Myomgewebe 
auch  zu  Stande  kommen  könne,  wenn  ein  Myomknoten  an  ein 
Gefass  heranwachse  und  die  Adventitia  zerstöre.  Allein  gegen 
diese  Deutung  sprechen  mehrere  Ueberlegungen.  Erstens  würde 
es  in  diesem  Falle  unverständlich  sein,  warum  die  Musculatur 
das  Gefass  in  concentrischen  Lagen  umgiebt,  so  dass  dieses,  wie 
schon  Rösger  sich  ausdruckt,  den  Kern  der  Neubildung  bildet. 
Zweitens  sieht  man  in  grösseren  Myomen,  wenn  das  Myom- 
gewebe an  Gefasse  heranreicht,  es  so  gut  wie  regelmässig  zu  einer 
hyalinen  Entartung  der  Adventitia  der  Arterie  kommen,  so  dass 
nicht  ein  directer  Zusammenhang  zwischen  Muscularis  der  Arterie 
und  Myomgewebe  besteht.  Somit  erscheint  es  allerdings  zweifel- 
los, ob  Uterus-Myome  von  der  Muscularis  einer  Arterie  aus- 
gehen können.  Es  ist  aber  sehr  gewagt  und  kann  nicht  An- 
sprach auf  allgemeine  Anerkennung  machen,  wenn  man  die 
Hypothese  ausspricht,  dass  die  in  unsern  Fällen  neben  den  be- 
schriebenen kleinen  Myomen  vorhandenen  grossen  Myome  auf 
dieselbe  Weise  entstanden  sein  müssten.  A  priori  wäre  das  ja 
freilich  wahrscheinlich.  Wenn  man  aber  findet,  dass  die  von 
uns  beschriebenen  Verhältnisse  bei  ebenso  grossen,  ja  bei  noch 
kleineren  Myomen  vollkommen  fehlen  können,  hier  also  keine 
Beziehungen  zur  Gefässmusculatur  bestehen,  so  muss  man  auch 
die  Möglichkeit  offen  lassen,  dass  die  grossen  Myome  ebenso, 
wie  kleine,  unabhängig  von  der  Gefässmusculatur  ihre  Entwicklung 
nehmen  können.  Streng  genommen  ist  aus  den  genannten  Be- 
obachtungen nur  der  Schluss  erlaubt,  dass  kleine  Myome  von 
der   Arterien-Musculatur  ihren   Ursprung    nehmen   können,    und 
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dass  es  daher  wahrscbeiolicb  ist,  dass  auch  manche  grosse 
Myome  auf  die  gleiche  Weise  eatstanden  sind.  Es  wäre  aber 
eine  nicht  berechtigte  Verallgemeinerung,  wenn  man  auf  Grund 
der  doch  immerhin  gar  nicht  so  häufigen  positiven  Befunde  zu 
dem  Scblusse  kommen  wollte,  dass  sämmtlicbe  Eugelmyome  des 
Uterus  von  der  Gefassmuscnlatur  ihren  Ausgang  nehmen. 

Mit  wohl  noch  grösserem  Rechte  können  diese  Auseinander- 
setzungen gegen  die  Ricke  raschen  Anschauugen  angewendet 
werden.  Rick  er  will,  trotz  der  eclatanten  anatomischen  und 
klinischen  Verschiedenheiten  zwischen  Kugelmyomen  und  Adeno- 
myomen  des  Uterus,  auf  die  v.  Recklingbausen  so  eingebend 
hingewiesen  hat,  deswegen  die  Hypothese  aber  die  Entstehung 
der  Adenomyome  auf  sämmtlicbe  Uterusmyome  ausdehnen,  weil 
er  erstens  5  Mal  unter  35  Fällen  Epithel-Einschlüsse  in  schein- 
bar gewöhnlichen  Myomen  gefunden  bat,  und  zweitens  in  solchen 
Fällen,  in  denen  epitheliale  Einscblusse  nicht  vorhanden  waren, 
sie  ja  zu  Grunde  gegangen  sein  könnten.  Nun  lässt  sich  ja  an 
und  für  sich  für  diese  letzte  Annahme  die  Thatsache  ins  Feld 
führen,  dass  man  regressive  Veränderungen  an  den  Epithelien 
der  Adenomyome  nicht  so  ganz  selten  zu  sehen  bekommt,  so 
dass  sie  mitunter  nur  noch  mit  Mühe  als  ächte  Epithelien  er- 
kannt werden  können.  Wenn  man  dies  auch  zugiebt,  so  kann 
man  nicht  zugeben,  dass  die  ganzen  mit  Epithel  bekleideten 
Hohlräume  spurlos  verschwinden  und  gar  mit  Musculatur  aas- 
gefüllt werden  sollten.  Jedenfalls  liegen  irgend  welche  hierfür 
sprechende  Beobachtungen  bisher  nicht  vor.  Wollte  man  aber 
selbst  das  zugeben,  so  wäre  doch  der  Schluss  durchaus  un- 
zulässig, dass  deswegen,  weil  in  einer  kleinen  Anzahl  von  Fällen 
epitheliale  Einschlüsse  in  Myomen  gefunden  worden  sind,  nun 
auch  in  allen  anderen,  in  denen  keine  Spur  von  Epithelien 
nachweisbar  war,  solche  vorhanden  gewesen  sein  müssten.  Mit 
derselben  Berechtigung  könnte  man  behaupten,  dass  auch  in  den 
grossen  Myomen  epitheliale  Einschlüsse  vorhanden  sein  müssten, 
denn  noch  kein  Mensch  hat  gezeigt,  dass  sie  nicht  vorhanden 
sind,  weil  es  bekanntlich  unmöglich  ist,  ein  kindskopfgrosses 
Myom  in  lückenlose  Serienschnitte  zu  zerlegen. 

Bevor  wir  zur  Behandlung  der  zweiten  Frage  schreiten,  sei 
es    gestattet,    eine    Beschreibung    der    von    mir    untersuchten 
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Adenomyome  des  Uteras,  der  Vagina  und  der  Leistengegend  zu 
geben. 

I.  und  II.  Zwei  Adenomyome  der  Ventralwand  des  Uterus. 

Der  eine  der  Tumoren  war  Ton  Herrn  Geb.  R.  Prof.  Dr.  Schatz  im 
Jahre   1896  dnrcb  Operation  g^ewonnen. 

Es  bandelte  sich  um  eine  38jftbrige  Frau  Marie  N.,  die  seit  9^  Jahren 
▼erbeirathet  war.  Die  Menses  waren  seit  dem  17.  Lebensjahre  regelmässig 
aufgetreten.  Vom  Sommer  1895  ab  Menses  stärker.  Drängen  nach  unten. 
Zeitweise  eitriger  Fluor.  Keine  Urin-  und  Stuhlbescbwerden.  Ein  vom  Uterus 
aasgebender  Tumor  wird  bei  der  Untersuchung  in  der  Vagina  gefunden. 
Er  ist  von  Knabenfaust-Grosse  mit  mehrfachen  Hervorragungen.  Sein  Stiel 
von  Daumendicke  geht  durch  das  ektropionirte  Os  externum  und  durch  das 
Collom  bis  zur  Mitte  des  Grandes,  und  zieht  diesen  so  tief  herab,  dass  nur 
die  beiden  Tuben-Ecken  als  Uterusboble  bleiben.  Die  Operation  wurde  in 
der  Weise  ausgeführt,  dass  der  Stiel  mit  Hakenzange  gefasst  und  durch- 
trennt wurde. 

Der  zweite  Tumor  bildete  einen  zufölligen  Sectionsbefund  bei  einer  an 
Magencarcinom  verstorbenen  Frau.  Er  erreichte  etwa  Apfelgrosse  und  war 
leicht  ausschälbar,  deutlich  submucos  an  der  vorderen  Wand   links  gelegen. 

Diese  beiden  Geschwülste  bieten  histologisch  in  der  Haupt- 
sache die  gleichen  Verhältnisse  dar  und  können  deswegen  ge- 
meinsam beschrieben  werden. 

Bei  der  Betrachtung  der  Schnitte  mit  unbewaffnetem  Auge  bemerkt 
man  schon^  dass  die  Tumoren  durch  Gewebszüge  und  Strange  in  verschiedene 
Abschnitte  getheilt  werden.  Man  erkennt  leicht,  dass  die  genannten  Züge 
festes,  dichteres  Gefüge  zeigen,  während  sich  zwischen  ihnen  eine  mehr 
lockere,  von  vielfachen  kleinen  Hohlräumen  unterbrochene  Substanz  befindet. 
Mikroskopisch  stellen  sich  die  dichteren  Zöge  als  Muskelgewebe  dar,  und 
die  von  ihnen  umschlossenen  Läppchen  sind  ausgefüllt  mit  adenoidem 
Bindegewebe,  in  welches  zahlreiche,  mit  Epithel  ausgekleidete  Hohlräume 
eingelagert  sind.  Die  Gestalt  der  letzteren  ist  eine  sehr  wechselnde,  neben 
cylindrisch  geradlinig  verlaufenden  Schläuchen  sieht  man  solche,  welche 
bie  und  da  Auftreibungen  zeigen,  oder  geschlängelt  und  gewunden  verlaufen. 
Ferner  begegnet  man  besonders  weiten,  theils  kreisförmigen,  theils  in  die 
Länge  gezogenen  Räumen,  in  die  ein,  zwei  oder  mehrere  Schläuche  münden, 
sodass  keulenförmige,  spindelförmige  und  sternförmige  Bilder  entstehen. 
Auch  eine  gewisse  Regel  in  der  Anordnung  dieser  Gebilde  ist  unverkennbar. 
Von  knollenartigen,  mit  weiterem  Querschnitt  versehenen  Räumen  ausgehend, 
verlaufen  die  Schläuche  in  mehrfachen  Windungen  eine  kürzere  oder  längere 
Strecke,  um  dann  in  einen  gerade  gestreckten  Theil  überzugehen,  der  früher 
oder  später  in  ein  weiteres  Rohr  mündet,  sich  eventuell  noch  mit  andern 
ähnlichen  Schläuchen  verbunden  bat.  —  Das  Epithel  ist  durchweg  cylindrisch. 


530 

von  wechselnder  Höbe,  in  den  Schläuchen  ist  es  hoch,  in  den  Hohlriumeo 
mittlerer  Grösse  niedriger,  und  in  den  grössten  Räumen  platt.  —  Das  Lumec 
der  epithelialen  Hohlräume  ist  im  Allgemeinen  frei,  doch  finden  sich  nament- 
lich in  den  grösseren  und  grössten  Cysten  körnige,  ungefärbte  Hass«ii, 
daneben  Cbromatin-Körperchen,  ferner  Zellen  mit  grossen  runden  oder  ovalec 
Kernen,  und  schliesslich  ein  gelbes,  die  Eisen-Reaction  gebendes  Pigment,  das 
in  Form  kleiner  Körnchen  theils  frei,  theils  in  grosse  runde  Zellen  ein- 
geschlossen auftritt.  Dieses  Pigment  findet  sich  jedoch  nicht  nur  im  Lumea 
der  Canäle,  hin  und  wieder  auch  in  den  Epithelzellen  um  den  Kern  henus 
gelagert,  und  zwischen  dem  adenoiden  Bindegewebe,  auch  hier  frei,  meistens 
aber  in  Zellen  eingeschlossen.  —  Besonders  bemerkenswertb  ist  noch,  diss 
in  den  beiden  Tumoren  Mastzellen  in  grosser  Zahl  beobachtet  wurden:  för 
ihre  Vertheilung  im  Tumor  konnte  eine  bestimmte  Regel  nicht  gefunden 
werden;  sie  lagen  vielfach  in  der  nächsten  Umgebung  von  Blutgefässen, 
aber  auch  regellos  zwischen  den  Muskelzellen,  und  zwischen  den  Zellen  uni 
Fasern  des  Bindegewebes. 

III.  Adenomyom  der  Tuben-Ecke. 

Der  Fall  bildet  einen  zufälligen  Sections- Befund  bei  einer  im  Mai  l^% 
an  Tabes  dorsalis  im  Augusta-Hospital  in  Köln  verstorbenen  Frau. 

Der  Uterus  im  Ganzen  atrophisch,  in  der  linken  Tuben-Ecke  ein  etwss 
über  wallnussgrosser,  subserös  gelegener,  rundlicher  Tumor,  in  dem  sich 
zahlreiche,  schon  makroskopisch  wahrnehmbare  Hohlräume  finden,  welche  im 
Allgemeinen  die  Kugelform  innehalten,  jedoch  auch  häufige  Buchten  ond 
Falten  zeigen,  oder  in  die  Länge  gezogen  erscheinen.  Ihre  Auskleidung 
bildet  ein  niedriges,  atrophisches  Epithel  in  durchweg  einschichtiger  Lage. 
Eine  Unterlage  von  adenoidem  Bindegewebe  ist  die  Regel,  doch  bildet  das- 
selbe nur  einen  schmäleren  Saum,  ja  stellenweise  sitzen  die  Epithelien  direct 
den  Fasern  des  die  Hauptmasse  des  Tumors  ausmachenden  Muskelgewebe» 
auf.  Das  Bindegewebe  ist  übrigens  weniger  zellreich,  als  in  den  beides 
ersten  Fällen.  Das  Lumen  der  Hohlräume  ist  meistens  mit  körnigen,  un- 
gefärbten Massen,  die  sich  vielfach  zu  kleinen  Kugeln  zusammenballen,  mit 
Chromatin-Resten  und  losgelösten  Epithelien  und  Bindegewebszellen  angefallt. 
Ausserdem  findet  sich  in  einigen  Cysten  ein  gelbes,  die  Eisen-Reaktion 
gebendes,  körniges  Pigment,  welches  theils  frei,  theils  in  grosse  Zellen  ein- 
geschlossen vorkommt.  Auch  im  Bindegewebe  sieht  man  dieses  Pigment. 
Neben  den  geschilderten  Cysten  zeigt  der  Tumor  noch  einige  wenige  Drosen- 
schläuche,  die  mit  gut  erhaltenem  Cyllnderepithel  ausgekleidet  sind;  sie 
sind  im  Allgemeinen  eng;  hie  und  da  begegnet  man  jedoch  auch  weiteren, 
die  dann  ein  niedrigeres  Epithel  aufweisen,  und  vielleicht  als  Uebergaogs- 
Formen  zu  den  Cysten  angesehen  werden  dürfen.  An  einigen  Stellen  siebt 
man,  wie  Epithelschläuche  in  eine  Cyste  einmünden. 


531 

IV.    Adenomyom  der  Va^gina  und  Adenomfibrom  der 

Leistengegend. 

Die  beiden  hier  zu  beschreibenden  Gesch^völste  stammen 
von  derselben  Patientin;  sie  wurden  von  Herrn  Prof.  Dr.  Pfan- 
nenstiel  in  Breslau  durch  Operation  gewonnen  und  von  dem- 
selben freundlichst  zur  Untersuchung,  ebenso  wie  die  sub  V — VII 
beschriebenen  Tumoren,  überlassen. 

Ziemlich  dicht  unter  der  Schleimbaat  der  Vagina  finden  sich,  in  reich- 
liebes  adenoides  Bindegewebe  eingebettet,  Hohlräume,  welche  mit  einem 
m&ssig  hoben  Gjlinderepithel  ausgekleidet  sind.  Die  Gestalt  der  Hohl- 
räame  anlangend,  so  treffen  wir  neben  der  Schlauch  form  kreisförmige  Cysten, 
die  vielfach  mit  Buchten  und  Falten  versehen  sind.  Das  die  Hohlräume 
einbettende  Bindegewebe  ist  fibrillär.  Eine  Verbindung  zwischen  diesen 
Hoblr&nmen  und  der  Oberfläche  der  Scheidenschleimhaut  konnte  nicht  ge- 
fanden werden.  Im  Lumen  der  Hohlräume  fanden  sich,  wie  in  den  oben 
beschriebenen  Tumoren,  neben  körnigen,  ungefärbten  Massen,  Chromatin- 
Resten  u.  s.  w.,  zahlreiche  schöne,  grosse  Zellen,  welche  ein  kömiges,  gelb- 
liches Pigment  enthielten,  das  die  Eisen-Reactiou  gab.  Derartige  grosse, 
Pigment  enthaltende  Zellen  wurden  auch  im  Bindegewebe  nachgewiesen.  In 
den  Epithelien  wurde  eisenhaltiges  Pigment  nicht  gefunden.  —  Mastzellen 
koDamen  in  diesem  Tumor  äusserst  vereinzelt  vor. 

Während  diese  Neubildung  mehr  als  Adenofibromym  erscheint,  bot  die 
Geschwulst  aus  der  Leistengegend  viel  deutlicher  die  Charakteristica  des 
Adenofibroms  dar.  Nur  vereinzelt  umgeben  Zöge  glatter  Musculatur  die 
inselartig  zerstreuten  Heerde  von  adenoidem  Bindegewebe.  In  letzteres  ein- 
gebettet waren  die  bekannten  epithelialen  Hohlräume,  die  theiis  enge  Schläuche, 
naeistens  aber  mehr  cystenartige  Gebilde  von  ovaler  bis  kreisrunder  Gestalt  dar- 
stellten. Die  beschriebenen  grossen  Pigmentzellen,  die  v.Recklinghausen  mit 
den  Herzfehlerzellen  vergleicht,  fanden  sich  nur  selten  im  Lumen  der  drüsigen 
Gebilde,  häufig  jedoch  im  Bindegewebe.  Das  Pigment  gab  die  Eisen-Reaction. 
—  Mastzellen  wurden  nur  spärlich  im  Tumor  gefunden,  sie  lagen  regellos 
über  alle  Theile  des  Tumors  zerstreut. 

V.  Adenomyom  des  Uterus. 

Fall  Jäckel.  Sitz  der  Tumoren.  Symmetrisch  entwickelt  in  beiden 
Tuben-Ecken. 

Der  Tumor  zeigt  sehr  schön  die  Structur  des  Adenomyoms.  Die  Schläuche 
und  Cysten  sind  eingebettet  in  adenoides  Bindegewebe,  das  jedoch  an 
einigen  Stellen  minder  kernreicb  ist  und  mehr  kurzspindelige  Elemente  ent- 
)]ji)t,  —  Pigment  ist  nur  wenig  vorhanden.  Dasselbe  ist  in  den  mehrfach 
geschilderten  grossen  Zellen  (Herzfehlerzellen)  enthalten,  und  findet  sich 
sowohl  im  Lumen  der  Canäle  und  Cysten,  wie  im  Bindegewebe.  Das 
Pigment  giebt  die  Eisen-Reaction.  —  Es  gelang  nicht,  Mastzellen  nachzuweisen. 
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VI.  Adenomyom  des  Uteras  (Flux.)* 
Auch  diese  Geschwulst  seigt  sehr  deutlich  die  Verhältnisse  des  Adeno- 
myoms.  Die  zahlreichen,  mit  Cylinder-Epithel  ausgekleideten  Hohlräume 
haben  theils  Kugel-,  tbeils  Schlaucbform.  Das  einbettende  Bindegewebe  ist 
von  adenoider  Beschaffenheit.  —  Pigment  wurde  nicht  gefunden.  —  Mast- 
zellen sind  sehr  ungleich  über  den  Tumor  vertheilt;  in  einzelnen  Theilen 
sind  sie  sehr  zahlreich,  in  andern  sind  sie  kaum  nachzuweisen.  Sie  werdca 
im  Bindegewebe,  wie  zwischen  den  Muskelzellen  beobachtet. 

VII.  Adenomyome  des  Uterus 
(Fr.  dir.  H.) 
Der  Tumor  sass  an  der  hinteren  Uterus- Wand  in  der  Gegend  des  hiDteren 
Uterin-Segments.  Nur  in  einem  beschränkten  Theil  des  royomatösen  Tamors 
findet  sich  Adenom  -  Gewebe.  Einbettung  in  cytogenes  Bindegewebe.  — 
Pigment,  welches  die  Eisen- Reaction  giebt,  findet  sich  in  Zellen  einge- 
schlossen vornehmlich  im  Bindegewebe.  —  Mastzellen  kommen  nicht  zar 
Beobachtung. 

Die  Gründe,  weswegen  v.  Recklinghausen  den  grösseren 
Theil  der  Adenomyome  des  Uterus  von  Resten  des  Wolffschen 
Körpers  ableiten  will,  sind  im  Wesentlichen  folgende: 

1.  Die  Uebereinstimmung  der  drösigen  Elemente  der  Adeno- 
myome hinsichtlich  ihres  feineren  Baues,  wie  hinsichtlich  des 
Systems  ihrer  Anordnung  mit  den  Drfisenc&nälchen  der  Urniere. 

2.  Die  Pseudo-Glomeruli,  welche  in  den  Adenomyomen 
mehrfach  nachgewiesen  wurden,  zeigen  Aehnlichkeit  und  nahe 
Verwandtschaft  zu  den  typischen  Glomeruli  der  Urniere.  Doch 
kann  v.  Recklinghausen  den  Gedanken  nicht  unterdrücken, 
es  seien  die  Pseudo-GIomeruIi  nur  als  Lymphknötchen  zu  be- 
trachten. 

3.  Das  Auftreten  von  Pigment  -  Körnern  und  Pigment- 
Körperchen,  auf  welche  die  Beschreibung  Czerny's  von  dem 
Pigment  des  Giraldes'schen  Organs  ganz  auffallend  passt. 

4.  Das  Vorkommen  des  Flimmer-Epithels  in  dem  mittleren 
Abschnitt  der  epithelialen  Canäle,  gerade  wie  im  Wolff 'sehen 
Körper. 

5.  Hauptsache  bleibt  jedoch,  nach  Ansicht  dos  Autors,  die 
Aufstellung  der  Tumoren  am  Geoitalschlauch,  denn 

a)  sitzen  die  Adenomyome  regelmässig  in  der  Tubenwand 
oder  im  Corpus,  selten  im  Cervix,  reichen  also  nicht  so  weit 
abwärts,  als  der  Gärtner 'sehe  Canal  am  Uterus  verfolgt 
worden  ist, 
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b)  kommen  die  Adenomyome  ganz  vorwiegend  in  den 
äusseren  Wandscbicbten  des  Uterus  vor,  ja  sie  können  sich  so- 
gar ganz  ans  dem  Myometriam  herausheben,  und  auf  und  neben 
dem  Uterus  in  der  Serosa  erscheinen,  und 

c)  haben  die  Adenomyome  ihren  Sitz  fast  ausnahmslos  auf 
der  Dorsalseite  des  Uterus. 

Diesen  Gründen  kann  noch  die  Thatsache  anj^ereiht  werden, 
dass  auch  an  normalen  Theilen  des  Uterus  Bildungen  vor- 
kommen, die  mit  aller  Wahrscheinlichkeit  als  Reste  desWolff- 
sehen  Körpers  zu  betrachten  sind.  Was  dieses  Vorkommen  von 
drusigen  Elementen  in  der  Uterus-Musculatur  anbetrifft,  so  hat 
Lu barsch  schon  darauf  hingewiesen,  dass  tief  in  die  Muscu- 
latur  verlagerte  Uterindrüsen  durchaus  nicht  zu  den  Seltenheiten 
gehören.  Eine  analoge  Beobachtung  machte  neuerdings  auch 
Robert  Meyer  (Ueber  die  foetale  Uterus-Schleimhaut,  Zeitschr. 
f.  Geb.  u.  Gyn.,  Bd.  38^  S.  234)  an  Neugeborenen  und  älteren 
Foetas,  bei  welchen  er  nicht  selten  von  der  Schleimhaut  aus- 
gehende Drüsen  im  Corpus  sowohl,  wie  in  der  Cervix  uteri  fand. 
Andererseits  sahen  v. Recklinghausen,  Rickerund  Ln barsch 
an  Uteris,  und  zwar  an  Stellen,  wo .  Geschwulstbildung  nicht 
vorlag,  Drüsenschläuche,  welche  von  den  genannten  Autoren  als 
Reste  des  Wol  ff 'sehen  Körpers  angesprochen  wurden.  Auch 
ich  hatte  Gelegenheit,  das  Material  des  Herrn  Prof.  Dr.  Lu  barsch 
in  dieser  Richtung  zu  untersuchen.  Bei  einer  Unterscheidung 
der  verlagerten  Schleimhaut-Drüsen  von  den  Resten  des  Wolff- 
schen  Körpers  werden,  meiner  Meinung  nach,  folgende  Punkte 
besonders  zu  beobachten  sein: 

Die  Uterindrüsen  unterscheiden  sich  auch  innerhalb  der 
Musculatur  nicht  von  den  Schleimhaut-Drüsen;  sie  sind  stets 
umgeben  von  folliculärem  Bindegewebe;  auch  wenn  sie  etwas 
erweitert  sind,  findet  sich  in  ihnen  niemals  Pigment,  nur  ab- 
gestossene  Zellen  und  hyaline  Substanz. 

Dagegen  pflegt  in  den  Resten  des  Wol  ff 'sehen  Körpers, 
mögen  sie  nun  als  Cysten  auffallen  oder  nicht, 

1.  das  die  epithelialen  Hohlräume  umgebende  Bindegewebe 
nicht  folliculär,  sondern  mehr  spindelig  zu  sein, 

2.  findet  sich  in  den  Epithelien  und  im  Lumen  der  Räume 
eisenhaltiges  Pigment. 
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Seit  dem  Erscheinen  von  v.  Recklinghausen's  Werk 
über  die  Adenomyome  und  Cystadenome  des  Uterus  und  der 
Tubenwand  ist  eine  grosse  Anzahl  von  Beobachtungen  geihacht 
worden,  welche  geeignet  sind,  das  Gewicht  der  v.  Reckling- 
hausen'schen  Gründe  wenigstens  zum  Theil  zu  modificiren. 
Schon  V.  Recklinghausen  hat  in  dem  Nachtrag  zu  seinem 
Buch  das  Vorkommen  von  der  Schleimhaut  abstammender  Adeno- 
myome des  Uterus  anerkannt,  v.  Lockstaedt  ist  nun  weiter 
gegangen  und  hat  behauptet,  der  grössere  Theil  aller  Adeno- 
myome gehe  von  embryonal  versprengter  Uterus-Schleimhaut 
aus,  und  nur  die  Minderzahl  der  Adenomyome  stamme  von 
Resten  des  Wo Iff  sehen  Körpers  ab.  Abgesehen  von  einigen 
Einwendungen,  die  er  auf  Grund  des  tnakroskopischen  Ver- 
haltens seines  Materials  gegen  die  Theorie  v.  Recklinghausen's 
erhebt,  betont  er  besonders,  dass  die  mikroskopischen  Verhält- 
nisse der  Adenomyome  nicht  durchaus  charakteristisch  für  Reste 
des  Wo  Iff 'sehen  Körpers  seien,  insbesondere  gelte  das  von  dem 
Flimmer-Epithel  der  epithelialen  Hohlräume,  von  den  Pseudo- 
Glomeruli  und  von  den  Pigment-Körperohen.  Dagegen  giebt  er 
zu,  dass  im  Fall  1  von  Recklinghausen  die  organoide  Auf- 
stellung für  das  betrefifende  Adenomyom  die  Abkunft  vom 
Wo  Iff 'sehen  Körper  beweise.  Wir  werden  unten  auf  diese  Ver- 
hältnisse noch  näher  einzugehen  haben. 

Hier  sei  nur  noch  eines  Einwandes  gedacht,  den  v.  Lock- 
staedt aus  dem  Umstände  herleitet^  dass  sich  nach  den  über- 
einstimmenden Untersuchugen  fast  aller  Autoren  die  epithelialeo 
Hohlräume  der  Adenomyome  in  Bindegewebe  eingebettet  fiodeo^ 
und  dass  dieses  Bindegewebe  meistens  cytogener  Natur  sei,  wenn 
es  auch  hin  und  wieder  weniger  kernreich  sei  und  mehr  Spindel- 
zellen enthalte,  selten  jedoch  fibrösen  Charakter  habe,  während 
in  den  sicheren  Resten  des  Wol  ff 'sehen  Körpers  cytogenes 
Bindegewebe  fehle.  Auch  v.  Reckl  inghausen  ist  diese  Differenz 
naturlich  nicht  entgangen,  er  sah  aber  darin  keine  Schwierig- 
keit für  seine  Behauptung,  „dass  der  drüsige  Theil  ein  modifi- 
cirtes  Gewebe  des  Wolff'schen  Körpers  darstelle.^  Er  weist 
darauf  hin,  wie  dieses  cytogene  Bindegewebe  sich  auch  „in  der 
phywsiologischen  Darm-  und  Magenschleimhaut^  findet,  „in  welcher 
gleichfalls   dicht  nebeneinander  Drusenschläuche  aufgestellt  sind, 
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ganz  besonders  kräftig  aber  dann,  wenn  eine  pathologische,  eioe 
chronisch  entzöndliche  Wucherung  darin  aufgetreten  ist^.  In 
der  That  muss  man  sich  doch  vergegenwärtigen,  dass  wir  in  den 
sicheren  Resten  des  Wolf f 'sehen  Körpers  ruhende  Gewebspartien 
vor  uns  haben,  wie  sie  die  Wucherungs-Erscheinungen  von  Ge- 
schwülsten nicht  darzubieten  brauchen,  während  das  Bindegewebe 
der  Adenomyome  als  Theil  einer  Neubildung,  ebenso  wie  die 
Epithelschläuche  und  die  Musculatur,  in  Wucherung  gerathen  kann, 
und  so  sehr  wohl  aus  dem  ßbrösen  Gewebe  junges  adenoides  her- 
vorgehen mag. 

Für  diejenigen  Adenomyome,  deren  Epithel- Einschlüsse  man 
als  versprengte  Reste  fremder  Organe  ansehen  muss,  erhebt  sich 
die  Frage,  woher  stammen  diese  Keime?  stammen  sie  aus  dem 
Wol  ff 'sehen  Körper  oder  aus  dem  Müller 'sehen  Gang?  In 
ersterem  Sinne  spricht  sich  v.  Recklinghausen  aus,  während 
Ricker  und  Kossmann  letztere  Ansicht  vertreten. 

Die  Ricker'schen  Ausführungen  über  diesen  Punkt  verlieren 
dadurch  erheblich  an  Gewicht,  dass  das  von  ihm  untersuchte 
Material  ofifenbar  nicht  ganz  zureichend  war.  In  seinen  Tumoren 
worden  nehmlich  „die  Epithelstränge  und  Cysten  direct  von 
Zügen  glatter  Musculatur  begrenzt;  es  fehlte  also  eine  Einbettung 
der  Epithelien  in  Bindegewebe.  Wäre  dieser  Befund  unanfechtbar, 
so  würde  sich  freilich  der  Annahme  der  Herkunft  der  Epithel- 
Eioschlusse  aus  dem  Wolff'schen  Körper  die  Schwierigkeit 
entgegenstellen,  dass  man  zunächst  eine  allerdings  recht  unwahr- 
scheinliche Loslösung  der  Epithelien  aus  ihrem  Verbände  mit 
der  bindegewebigen  Unterlage  supponiren  müsste.  Die  Beob- 
achtungen anderer  Autoren^ aber  und  unsre  eigenen  liefern  uns 
ein  wesentlich  anderes  Bild  von  den  in  Rede  stehenden  Ge- 
schwülsten. V.  Recklinghausen  sowohl,  wie  Rob.  Meyer  und 
V.  Lockstaedt  u.  a.  geben  übereinstimmend  an,  dass  die  epi- 
thelialen Bildungen  stets  von  Bindegewebe  umhüllt  sind.  Meistens 
handelt  es  sich  um  cytogenes  Bindegewebe,  bei  den  grösseren  Cysten 
aber  nimmt  das  Bindegewebe  eine  mehr  fibriliäre  Beschafifen- 
heit  an.  Stellt  man  sich  auf  den  Boden  dieser  Beobachtungen, 
so  sieht  man  leicht  ein^  dass  eine  Loslösung  der  Epithelien  aus 
ihrem  Verbände  im  Wolff'schen  Körper  nicht  angenommen  zu 
werden  braucht,  um  die  Verspr^ngung  derselben  zu  erklären. 

Arebiv  I.  patbol.  Anau  138.  Bd.  Uft.  ».  35 
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Eine  weitere  Schwierigkeit  erhebt  sich  nach  Ricker  in  der 
Frage^  »wie  und  warum  diese  verlagerten  Epithelzellen  die  sie 
umgebende  glatte  Musculatur  zur  Proliferation,  zur  GescbwoUt- 
bildung  anregen  könnten,  anstatt  selbst  zu  proliferiren^. 

Zunächst  ist  zu  anworten,  dass  ja  thatsächlich  meist  sowohl 
die  Epithelien,  wie  das  Bindegewebe  der  Reste  des  Wolff'scheD 
Körpers,  eine  ganz  ausserordentliche  Proliferation  aufweisen.  D&s 
wird  besonders  klar,  wenn  man  die  kleineren  Adenomyome 
vergleicht  mit  den  solitären  Cysten  der  Uterus-Musculatur,  weicht- 
mit  Wahrscheinlichkeit  als  Reste  des  Wolff'schen  Körpers  an- 
zusehen sind.  In  diesen  Cysten  finden  wir  äusserst  spä^licbe^ 
Bindegewebe,  meist  niedriges  Epithel,  und  im  Lumen  mit  eisen- 
haltigem Pigment  angefüllte  rundliche  Zellen.  In  den  Adeoo- 
myomen  dagegen  kommt  es  nicht  selten  vor,  dass  ihr  foHiculärer 
und  drusiger  Antheil  den  myomatösen  beinahe  übertrifft,  und  auch 
in  solchen  Fällen,  wie  unser  Fall  III,  wo  offenbar  an  den  epithelialen 
Elementen  bereits  regressive  Metamorphosen  vor  sich  gehen  und 
man  von  einer  Atrophie  des  drüsigen  Geschwulst-Antheils  sprechen 
kann,  ist  der  epitheliale  Theil  doch  noch  reichlicher,  als  in 
grösseren  Resten  des  Wölfischen  Körpers,  z.  B.  im  Giral- 
d  es 'sehen  Organ. 

Dass  nun  bei  Wucherung  drüsiger  Elemente  auch  andere 
Gewebs-Elemente  oft  in  erheblicher  Weise  mit  in  Wucherung  ge- 
rathen  können,  dafür  besitzen  wir  mannigfache  Beispiele,  so  vor 
Allem  aus  dem  Gebiet  der  Carcinome.  Wo  Carcinome  weiter 
wuchern,  können  sie  einerseits  das  Nachbargewebe  zur  Atrophie 
und  Degeneration  bringen,  andererseits  auch  zur  Wucherung  an- 
regen; und  so  sehen  wir  oft,  dass  nicht  nur  Bindegewebe,  sondern 
auch  glatte  und  quergestreifte  Musculatur,  sowie  auch  Knochen- 
gewebe dort,  wo  Krebsschläuche  in  sie  hineinkriechen,  in  erbeb- 
liche Wucherung  gerathen.  Und  so  spricht  v.  Recklings- 
hausen von  osteoplastischen  und  myoplastischen,  Lu barsch 
von  desmoplastischen  Carcinomen.  Neuerdings  hat  besonders 
Borst  darauf  aufmerksam  gemacht,  wie  beim  Vordringen  von 
Krebsen  und  Sarcomen  auch  die  Endothelien  in  erhebliche 
Wucherung  gerathen  können.  Lubarsch  hat  diese  Angaben  be- 
stätigt, und  ich  selbst  habe  bei  ihm  einen  Fall  von  Mediastinal- 
Sarkom    untersuchen    können,    wo    unter  den   Pleura- Metastasen 


537 

geradezu  grossartige  Wacberangen  des  Pleura^EDdothels  zu  Stande 
gekommen  waren.  Dass  also  bei  Wacherung  von  epithelialen 
Bestandtheilen  andere  Gewebstheile  in  Mitleidenschaft  gezogen 
werden  können,  ist  durch  zahlreiche  Beispiele  festgestellt,  wenn 
wir  auch  die  innere  Ursache  nicht  oder  nur  schwer  zu  erklären 
vermögen.  Bei  den  Adenomyomen  und  Adenofibromen  sehen 
wir  ja  auch  geradezu,  wie  wichtig  der  Ort,  wohin  das  drüsige 
Gewebe  verlagert  wurde,  für  die  besondere  Art  der  Geschwulst- 
bildung ist;  während  es  im  Uterus  stets  zur  Adenomyom- Bildung 
kommt,  finden  wir  z.  B.  in  dem  PfannenstieTHchen  Tumor 
der  Leistenbeuge  eine  Adenofibrombildnng,  weil  hier  der  Mutter- 
boden arm  an  glatter  Musculatur  ist. 

Nun  hat  freilich  Ricker  seine  Frage  hauptsächlich  auf  die 
Fälle  gerichtet,  wie  sie  ihm  vorlagen,  wo  ja  allerdings   nur  ver- 
einzelt epitheliale  Bestandtheile  im  Myomgewebe  gefunden  wurden. 
Hier  würde  es  allerdings  Schwierigkeiten  machen,  die  Wucherung 
der  Musculatur  auf  die  epithelialen  Einsprengungen  zurückzuführen. 
Immerhin  sei  Folgendes  bemerkt:  die  Schwierigkeiten  bestehen  doch 
hauptsächlich  für  denjenigen,  der  in  der  Persistenz  embryonalen 
Materials  die  alleinige  Ursache  der  Geschwulstbildung  sieht;  das 
ist  aber  eigentlich  nicht  einmal  von  Cohnheim  behauptet  worden, 
der  in    den   versprengten  embryonalen   Keimen   doch    auch  nur 
den   Keim    zu  einer    Geschwulstbildung  erblickt    und    noch    be- 
sondere Momente  annimmt,  welche  die  latente  Wucherungs-Fähig- 
keit des  embryonalen  Gewebes  entfesseln.     Und  auch  Ribbert 
nimmt  ja  an,    dass  embryonal  verlagertes  Gewebe  nur    dann  in 
erhebliche  Wucherung  gerathen  wird,  wenn  noch  postembryonal 
Momente    dazu  kommen,  welche  eine  Loslösung    der  Zellen  aus 
ihrem    organischen    Zusammenhang    bewirken.     Es    stände    also 
nichts  im  Wege,  für  Ricker's  Fälle  anzunehmen,  dass  hier  viel- 
leicht gerade  durch  eine  Schrumpfung  der  Reste  des  Wolffschen 
Körpers  die  Muskelzellen  in  ihren  Spannungs- Verhältnissen  modi- 
ficirt  und  somit  zur  Wucherung  veranlagest  wurden.     Das  würde 
auch  damit  stimmen,  dass  es  eben  in  Ricker^s  Fällen  nicht  zur 
Bildung    grosser    Myome    kam.     Hauptsächlich  aber   für    unsere 
Frage    von  Interesse  sind  die  grossen  Adenomyome,   von  denen 
wir  mit  v.  Recklinghausen  annehmen  müssen,  dass  die  Per- 
sistenz des  Wolffschen  Körpers  noch  nicht  die  genügende  Ur- 
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Sache  für  die  Geschwulst-Bildung  ist,  sondern  dass  durch  andere 
Momente,  auf  die  wir  hier  nicht  näher  einzugehen  brauchen,  die 
eigentliche  geschwulstartige  Gewebs-Neubiidung  veranlasst  wird. 
Für  diese  Fälle  ist  es  ebenso  schwierig,  die  Wucherung  der 
epithelialen,  wie  die  der  musculären  Elemente  zu  verstehen. 

Die  Einwendungen  Kossmann's  gegen  v.  Reckling- 
hausen's  Theorie  gründen  sich  im  Wesentlichen  auf  die  Be- 
hauptung,  dass  eine  Verlagerung  von  Resten  des  Wolff 'sehen 
Körpers  in  den  Uterus  nur  bei  gleichzeitiger  erheblicher  Miss- 
bildung der  Geschlechtstheile  möglich  sei,  weil  nach  seiner  An- 
sicht der  Weg  für  die  Reste  des  Wol  ff 'sehen  Körpers  in  das 
Myometrium  durch  die  Zwischenlagerung  des  Wolffscheo 
Ganges  gesperrt  sei.  Demgegenüber  hält  Roh.  Meyer  (Discussion 
über  des  letzteren  Worte.  Zeitschr.  für  Geb.  u.  6y.  Bd.  37 
S.  350)  unter  Hinweis  auf  „die  von  den  meisten  entwicklungs- 
geschichlichen  Forschern  anerkannte  halbspiralige  Drehung  des 
MüUer'schen  Ganges, '^  die  Aufnahme  von  Umierenkeimen  in 
den  Uterus  nach  der  Hypothese  v.  Recklinghause n's  „for 
durchaus  möglich.^  Kossmann  selbst  giebt  übrigens  für  den 
Cullen'schen  Fall  eines  Adenomyoms  der  grossen  Schamlippe 
die  Erklärung,  es  handele  sich  hier  um  die  Versprengung  von 
Resten  einer  allerdings  ausnahmsweise  tief  reichenden  ümiere. 
Man  sollte  meinen,  dass,  wenn  es  möglich  ist,  dass  Theile  des 
Wolff'schen  Körpers  bis  zur  grossen  Scbamlippe  oder  bis  zum 
Lig.  rotundum  uteri  hin  reichen,  auch  wohl  die  höher  gelegenen 
Theile  des  Uterus  für  Urnierenreste  nicht  unerreichbar  seien. 

Untersuchen  wir  nun,  welche  Schlüsse  wir  auf  Grund  unserer 
eigenen  Befunde  in  Bezug  auf  die  Richtigkeit  der  v.  Reckling- 
hausen'schen  Hypothese  ziehen  dürfen?  Dabei  wollen  wir  zu- 
nächst von  der  Frage  absehen,  ob  sich  vielleicht  aus  dem  histo- 
logischen Bau  für  oder  wider  die  Theorie  etwas  herleiten  lässt 
Denn  erst  im  nächsten  Abschnitt  soll  es  unsere  Aufgabe  sein,  zo 
beweisen,  dass  sich  mikroskopisch  ein  Unterschied  zwischen  den 
Adenomyomen  schleimhäutiger  Abkunft  und  denjenigen,  welche 
von  Resten  der  Urniere  hergeleitet  werden  müssen,  nicht  con- 
struiren  lässt.  Wir  beschränken  uns  also  hier  darauf,  darzuthuo, 
wie  sich  die  makroskopischen  Verhältnisse  unserer  Tumoren  za 
den  Behauptungen  v.  Recklinghausen's  stellen.    Unsere  Adeno- 
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myome  bevorzugen  die  Dorsalseite  des  Uterus  und  die  Tuben- 
Ecke,  sowie  die  äussere  Waodschioht  der  Gebärmutter.  Von 
unseren  6  Uterus-Tumoren  finden  wir  1  in  der  Tuben-Ecke  und 
3  an  der  hinteren  Gebärmutterwand,  und  zwar  in  der  äusseren 
Schicht  des  Myometriums,  während  nur  2  Tumoren  (I  u.  II) 
von  der  Yorderwand  der  Gebärmutter  ausgehen.  Diese  sind  aber 
beide  wegen  ihrer  submucösen  Lage  und  wegen  ihrer  zahlreichen, 
vom  Adenomyom  in  die  Uterushöhle  führenden  Drüsenschläuche 
zweifellos  als  von  der  Schleimhaut  stammend  anzusehen.  Man 
sieht  also:  alle  wesentlichen  Merkmale,  die  v.  Recklinghausen 
als  Hauptbeweise  für  die  Herkunft  der  grosseren  Mehrzahl  der 
Adenomyome  des  Uterus  aus  Resten  der  Urniere  fordert,  treffen 
auch  bei  dem  grösseren  Theil  unserer  Tumoren  zu,  während  die 
Minderzahl  deutlich  die  von  dem  genannten  Autor  angegebenen 
Charakteristica  der  von  der  Schleimhaut  stammenden  Adeno- 
myome trägt.  — 

Einer  besonderen  Betrachtung  bedarf  hier  noch  der  von 
Pfannenstiel  in  der  Deutschen  Gynaekologischen  Gesellschaft 
demonstrirte,  auch  von  mir  untersuchte  Fall  (IV),  in  welchem 
neben  einem  Adenomyom  im  hintern  Scheidengewölbe  ein  gleich- 
artiger Tumor  in  der  Leistengegend  vorhanden  war.  In  dem 
Tumor  des  Scheidengewölbes  fanden  sich  die  adenomatösen  Ele- 
mente auffallend  dicht  unter  der  Scheidenschleimhaut,  so  dass 
der  Gedanke  an  die  schleimhäutige  Abkunft  dieses  Tumors  er- 
wogen werden  musste.  Es  gelang  jedoch  nicht,  Drüsenschläuche 
der  adenomatösen  Theile  des  Tumors  bis  an  die  Oberfläche  der 
Vagina  zu  verfolgen.  Vor  allem  aber  wies  das  gleichzeitige  Auf- 
treten gleichartiger  Tumoren  in  der  Leistengegend  auf  eine  ge- 
meinsame Entstehungs-Ursache  hin.  Diese  musste,  nach  Aus- 
schluss der  Entstehung  des  einen  Tumors  als  Metastase  des 
andern,  in  einer  gemeinsamen  embryonalen  Anlage  beider  Ge- 
schwülste gefunden  werden. 

Nicht  in  Einklang  stand  hier  die  Localisation  der  Tumoren 
mit  der  v.  Recklinghausen  gegebenen  Regel,  insofern  die- 
selben nach  abwärts  von  dem  Anfang  der  Cervix  sassen. 
Natürlich  liegt  es  für  das  im  Scheidengewölbe  gefundene  Adeno- 
myom nahe,  als  Ausgangspunkt  der  Neubildung  nicht  den 
Wollf'schen    Körper,    sondern    den     Möller'schen    Gang    an- 
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zusehen,  da  man  normaler  Weise  so  tief  den  WoIfPscheo 
Körper  nicht  mehr  findet.  Aber  in  Anbetracht  dessen,  dass  for 
die  Deutung  des  in  der  Leistengegend  sitzenden  Adenomyoms 
auch  die  Ableitung  aus  dem  Muller'schen  Gange  nicht  angängig 
wäre,  wird  man  wohl  der  von  Kossmann  für  den  schon  früher 
erwähnten  Cullen'schen  Fall  und  von  Pfannen  stiel  für  seinen 
eigenen  Fall  gegebenen  Erklärung  beitreten  dürfen,  dass  es  sich 
hier  um  eine  ausnahmsweise  tiefsitzende  Urniere  handle. 

Wir  dürfen  also  auch  für  diese  Geschwülste  eine  Genese  im 
Sinne  der  Hypothese  von  v.  Recklinghausen  annehmen,  und 
müssen  uns  demnach  auf  Grund  der  voraufgegangenen  Erörte- 
rungen  und  der  erhobenen  Befunde  für  die  Richtigkeit  der  Theorie 
von  V.  Recklinghausen  entscheiden. 

Wir  kommen  nunmehr  zu  der  Frage,  ob  es  möglich  ist,  die 
Adenomyome,  die  sich  von  den  Resten  des  W^olff'schen  Körpers 
herleiten  lassen,  von  denen  schleimhäutiger  Abkunft  histologisch  zu 
unterscheiden.  Rob.  Meyer  äussert  sich  zu  dieser  Frage  (Ueber 
die  Genese  der  Cystadeuome  und  Adenomyome  d.  Ut.  Zeitscbr. 
f.  Geb.  u.  Gyn.  Bd.  37,  S.  336)  folgendermaassen:  „Positiv 
roaassgebend  für  Urnierenreste  ist  nur  der  charakteristische 
Drtisenbau.^  Dieser  Behauptung  wird  man  indessen  kaum  zu- 
stimmen können,  wenn  man  die  Verhältnisse  unserer  Fälle 
I  und  II  der  Betrachtung  zu  Grunde  legt.  Die  genannten  Tumoren 
zeigen  ganz  den  Bau,  wie  v.  Recklinghausen  ihn  schildert 
und  in  seinen  Zeichnungen  wiedergiebt;  wir  haben  da  Endkolbeo, 
Sammelröhren,  Hauptcanal  und  Ampullen,  auch  die  Anordnung 
der  adenomatösen  Elemente  zu  Inseln  und  ihre  Verbindung  durch 
Epithelschläuche  ist  zu  finden,  desgleichen  diePigmentkörpercheo: 
nur  die  Pseudoglomeruli,  entschieden  doch  eines  der  am  wenigsten 
charakteristischen  Merkmale,  wurden  vermisst.  Und  trotz  dieses 
auffallenden  Baues  der  beiden  Geschwülste  liegt  in  dem  Sitz  in 
der  submucösen  Schicht  der  vorderen  Uteruswand,  in  den  zahl- 
reichen Drüsenschläuchen,  die  von  den  adenomatösen  Theilen 
der  Tumoren  an  die  Schleimhaut-Oberfläche  fähren,  ein  zwin- 
gender Grund,  diese  beiden  Tumoren  von  der  Schleimhaut,  und 
nicht  von  Resten  der  Urniere  abzuleiten.  Demnach  kann  die 
Anordnung  der  drösigen  Elemente  in  den  Adenomyomen  un- 
möglich als  entscheidend  für  ihre  Herkunft  angesehen  werden. 
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Es  sei  hier  übrigens  bemerkt,  dass  v.  Lockstaedt  anfangs 
bei  der  Besprechung  des  1.  Falles  v.  Recklinghausen's  meint, 
der  organoide  Bau,  den  er  nicht  für  zufällig  halten  könne,  sei 
ausschlaggebend  im  Sinne  der  Abstammung  von  Urnieren-Resteo, 
dass  er  aber  später  doch  erklärt,  dass,  wenn  man  annehme, 
dass  cytogenes  Bindegewebe  auch  in  den  aus  Resten  des  Wolff* 
sehen  Körpers  stammenden  Adenomyomeo  vorkommen  könne, 
jeder  mikroskopische  Unterschied  zwischen  den  beiden  Arten  von 
Adenomyomen  aufhöre.  Mit  dieser  letzteren  Bemerkung  befindet 
V.  Lockstaedt  sich  in  Bezug  auf  die  Beurtheilung  der  organoiden 
Aufstellung  mit  uns  wieder  in  Uebereinstimmung. 

Nach  den  Angaben  v.  Recklinghausen's  über  die  Analogie 
des  Pigmentes  in  den  Resten  des  Wolff 'sehen  Körpers  (spec. 
des  Girald^s'schen  Organs)  und  desjenigen  in  den  Adenomyomen 
lag  ja  die  Yermuthung  nahe,  dass  der  Pigmentbefund  für  die 
von  der  Urniere  stammenden  Adenomyome  charakteristisch  sei 
und  somit  eine  histologische  Scheidung  der  letzteren  von  den 
Adenomyomen  schleimhäutiger  Abkunft  ermögliche,  v.  Reck- 
linghausen hat  allerdings  das  Auftreten  von  Pigment  in  den 
Adenomyomen  nicht  als  „prägnantestes  diagnostisches  Merkmal'' 
für  die  Herkunft  seiner  Geschwülste  aus  dem  Wolff 'sehen 
Körper  angesehen,  aber  er  weist  doch  auf  „die  grosse  Häufigkeit 
des  Pigmentbefundes  gerade  in  den  Abkömmlingen  des  Wolff- 
sehen  Körpers  innerhalb  der  menschlichen  Geschlechts-Organe^ 
hin,  und  macht  auf  die  Uebereinstimmung  zwischen  Czerny's 
Beschreibung  des  Pigmentes  in  dem  Giraldcs'schen  Organ  und 
seinen  eigenen  Befunden  in  den  Adenomyomen  aufmerksam.  Ist 
nun  diese  Uebereinstimmung  in  der  That  eine  so  vollkommene? 
Bei  der  Beschreibung  des  untersuchten  Materials  wurde  darauf 
hingewiesen,  dass  das  Pigment  der  Adenomyome,  welcher  Her- 
kunft die  letzteren  auch  sein  mochten,  ausnahmslos  die  Eisen- 
Reaction  gab.  Diese  Thatsache  veranlasste  mich,  auch  das  Pig- 
ment des  Giraldes'schen  Organs  in  einer  Reihe  von  Fällen  auf 
seinen  Eisengehalt  zu  untersuchen,  und  da  stellte  sich  denn  heraus, 
dass  dieses  Pigment  die  Eisen-Reaction  regelmässig  nicht  gab,  auch 
dann  nicht  gab,  wenn  man  die  Reagentien  sehr  lange  einwirken 
Hess  und  die  Concentration  der  Salzsäure  auf  15  pGt.  steigerte. 
Während    also    das   in   den   Adenomyomen   gefundene  Pigment 
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hämatogenen  Ursprungs  ist,  ist  diese  Herkunft  ffir  das  Pigment 
des  Giraldes'schen  Organs  keineswegs  sichergestellt.  Hält  mao 
diese  Thatsacbe  damit  zusammen,  dass  es  auch  offenbar  von 
Urnieren-Resten  abstammende  Adenomyome  giebt,  die  gar  kein 
Pigment  enthalten,  so  muss  man  zu  dem  Schluss  gelangen,  dass 
der  Pigmentbefund  in  den  Adenomyomen  nicht  als  unbedingt 
ausschlaggebendes  Argument  für  die  Ableitung  der  letzteren  aas 
Resten  des  Wolff  sehen  Körpers  verwerthet  werden  kann.  Und 
hieraus  ergiebt  sich  weiter,  dass  eine  mikroskopische  Unter- 
scheidung der  Adenomyome  nach  ihrem  Ursprung  auf  Grund  des 
Pigmentbefundes  nicht  möglich  ist.  Trotzdem  kann  nicht  ge- 
leugnet werden,  dass  sich  am  häufigsten  das  Pigment  in  den- 
jenigen Adenomyomen  findet,  welche  auch  alle  übrigen  Charak- 
teristica  der  vom  Wolff'schen  Körper  abzuleitenden  Adenomyome 
darbieten.  Und  somit  ist  es  nicht  ausgeschlossen,  dass  im  ein- 
zelnen Falle  der  Pigmentbefund  als  unterstutzendes  Moment  für 
die  Classificirung  der  Tumoren  mit  verwendet  wird. 

Da  y.  Recklinghausen  mit  Recht  die  Adenomyome  von 
den  Kugelmyomen  scharf  trennt,  so  war  es  berechtigt,  die  Frage 
«lufzuwerfen,  ob  ein  in  den  Kugelmyomen  fast  regelmässiger 
Befund  sich  auch  in  den  Adenomyomen  nachweisen  Hesse:  ich 
meine  das  Vorkommen  von  Mastzellen.  Man  könnte  dann  hieran 
weiter  die  Frage  knöpfen,  ob  vielleicht  die  Mastzellen  in  ihrem 
Vorkommen  oder  in  ihrer  Vertheilung  in  den  Adenomyomen  for 
die  Unterscheidung  dieser  Tumoren  nach  ihrer  Abstammung 
einige  Anhaltspunkte  gewähren. 

Von  verschiedenen  Seiten  ist  das  Auftreten  von  Mastzellen 
in  den  Myomen  hervorgehoben  worden.  Jadassohn  erwähnt 
ihr  reichliches  Vorkommen  in  den  Dermatomyomen,  Gottschalk 
und  Reich  haben  sie  in  den  Uterus-Myomen  näher  untersucht. 
Reich  konnte  für  das  Auftreten  der  Mastzellen  keine  bestimmte 
Gesetzmässigkeit  feststellen;  er  fand  sie  bald  reichlicher,  bald 
spärlicher,  sowohl  in  weichen  Myomen,  wie  in  harten,  ja  selbst 
in  verkalkten  Myomen.  In  Bezug  auf  ihre  Lagerung  stellte 
Reich  insofern  eine  Regel  auf,  „als  sie  in  der  Adventitia 
von  Arterien  und  Venen,  bezw.  der  nächsten  Umgebung  der 
Capillaren  liegen  und  sich  oft  reihenformig  der  Richtung  der 
Gewebsztige    anschliessen.^.     Die  von  mir  antersachten  Adeoo- 
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myome  zeigten  in  der  grossen  Mehrzahl  Mastzellen  in  mehr  oder 
minder  grosser  Menge.  Diese  fanden  sich  bald  in  dichten  Gruppen, 
bald  mehr  vereinzelt,  sowohl  im  Bindegewebe,  wie  im  Muskel- 
gewebe, ohne  dass  sich  eine  bestimmte  Regel  für  ihre  Vertheilung 
aufstellen  Hess.  Das  Verhalten  zeigte  sich  ebenso  in  den  Adeno- 
myomen,  die  von  Resten  des  Wolff'schen  Körpers  stammten, 
wie  in  solchen  von  schleimhäutiger  Abkunft.  Ein  histologisches 
Unterscheidungs-Merkmal  dieser  beiden  Geschwulstformen  ist  also 
auch  auf  diese  Weise  nicht  gefunden. 

Es  bleibt  als  Anhalt  für  eine  solche  Unterscheidung  nur 
noch  etwa  das  Auftreten  des  cytogenen  Bindegewebes«  Aber 
wir  sahen  schon  früher,  dass  dieses  Gewebe  in  den  von  Resten 
des  Wolfrschen  Körpers  herzuleitenden  Adenomyomen  ebenso 
seine  Stelle  hat,  wie  in  solchen  schleimhäutigen  Ursprunges.  Es 
lässt  sich  also  auch  hieraus  ein  sicherer  Schluss  auf  die  Natur 
des  Tumors  nicht  ziehen. 

Der  Erwähnung  bedarf  es  wohl  kaum,  dass  auch  das  Vor* 
handensein  von  Pseudoglomeruli  einen  solchen  Schluss  nicht  ge- 
stattet. Denn  einmal  sind  diese  Gebilde  überhaupt  zu  wenig 
scharf  charakterisirt,  und  zweitens  werden  sie  keineswegs  regel- 
mässig in  den  zweifellos  von  Umieren-Resten  stammenden  Fällen 
gefunden.  Endlich  hat  neuerdings  Aschoff  betont,  dass  der 
einheitlich  geschlossene  Bau  jeder  einzelnen  Insel  nach  Art  eines 
Parovariums  nur  den  von  Urnieren-Resten  abstammenden  Adeno- 
myomen und  Adenofibromen  zukäme.  Man  kann  dem  insoweit  bei- 
stimmen, als  allerdings  gerade  die  Neubildungen,  die  anders,  als 
von  Urnieren-Resten,  überhaupt  kaum  abgeleitet  werden  können 
(die  Tumoren  der  Leistengegend),  einen  derartig  geschlossenen 
Bau  aufs  Deutlichste  zu  zeigen  pflegen,  während  in  den  Uterus- 
Adenomyomen  schleimhäutiger  Abkunft  der  Bau  wenigstens 
partiell  verwischbar  sein  kann.  Aber  auch  dieses  Moment  ist 
nicht  etwa  schematisch  anwendbar,  weil  auch  in  den  Adenomyomen 
der  Schleimhaut  einheitlich  geschlossene  Inseln  vorkommen.  Man 
muss  also  gesteben,  dass  eine  sichere  Unterscheidung  der  Adeno- 
myome  in  Hinsicht  auf  ihre  Herkunft  bisher  auf  Grund  der  histo- 
logischen Merkmale  allein  nur  schwer  möglich  ist. 

Ueberhaupt  scheint  aus  den  Erfahrungen  von  Reckling- 
hausen's  und  den  zahlreichen  Nachuntersuchungen,  sowie  aus 
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unseren  eigenen  Befunden  nur  Folgendes  als  gesichert  hervorzo- 
gehen:  Man  muss  unterscheiden  zwischen 

A)  dem  Vorkommen  von  vereinzelten  epithelialen  Elementeo 
in  Kugelmyomen  und 

B)  den  eigentlichen  Adenomyomen  des  Uterus. 

ad  A)  Wenn  wir  in  Myomen  des  Uterus  vereinzelt  epitheliale 
Bestandtheile  finden,  so  kann  das  bedingt  sein  dadurch,  dass 

1.  intermusculär  gelegene,  aber  ursprünglich  im  Zusammen- 
hang mit  der  Schleimhaut  stehende  Uterindrüsen,  wie  das  schon 
von  Lubarsch  behauptet  ist,  durch  die  wuchernde  Musculatur 
völlig  abgeschnürt  werden, 

2.  schon  während  des  intrauterinen  Lebens  Uterindrüsen 
tiefer  in  die  Musculatur  verlagert  wurden,  ohne  im  Zusammen- 
hang mit  der  Schleimhaut  zu  bleiben,  und  um  diese  herum  sich 
das  Myom  bildete, 

3.  die  um  einen  Rest  des  Wol  ff 'sehen  Körpers  herum- 
liegende Musculatur  in  Wucherung  geräth. 

ad  B)  Unter  den  eigentlichen  Adenomyomen  des  Uterus,  d.  h. 
solchen  Geschwülsten,  in  denen  sowohl  eine  Muskel-,  wie  eine 
Drüsenwucherung  vorliegt,  haben  wir  zu  unterscheiden: 

1.  solche,  bei  denen  die  adenomatöse  Wucherung  von 
Resten  des  Wolff^schen  Körpers  ausgeht, 

2.  solche,  bei  denen  die  drüsige  Wucherung  von  embryonal 
oder  postcmbryonal  verlagerten  Uterindrüsen  ausgeht. 

Beide  Arten  von  Tumoren  können  histologisch  fast 
vollkommen  mit  einander  übereinstimmen.  Differential- 
diagnostisch  verwerthbar  sind  nur  folgende  Momente: 

a)  der  Sitz  des  Tumors  (ob  an  der  vorderen  oder  hinteren 
Wand  gelegen,  ob  submucös,  central  oder  subserös), 

b)  die  Verbindung  der  drüsigen  Elemente  mit  der  Uterus- 
Schleimhaut, 

c)  der  einheitlich  geschlossene  Bau  der  einzelnen  Tumor- 
Inseln,  wenn  er  in  der  ganzen  Neubildung  überwiegend  zu 
Tage  tritt. 

d)  mit  aller  Vorsicht,  das  Vorkommen  von  Pigment 

Es  ist  aber  klar,  dass  auch  diese  Momente  in  manchen  Fällen 
im  Stich  lassen  werden  und  dass  es  dann  etwas  subjectiv  bleiben 
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muss,    zu    welcher   Gattung    man    den  einen  oder  anderen  Fall 
rechnen  will. 

IL  Theil. 

Wenn  wir  somit  bei  Betrachtung  der  Myome  des  Uterus 
zu  dem  Resultat  gekommen  sind,  dass  sie  sehr  verschiedenartiger 
Genese  sein  können,  so  werden  wir  auch  bei  der  weiteren  Be- 
trachtung der  Myome  des  Magendarm-Canals  zu  einem  im 
Wesentlichen  gleichartigen  Resultat  kommen. 

Die  Myome  dieses  Tbeils  haben  sich  bisher  immer  etwas 
stiefmutterlicher  Berücksichtigung  erfreut,  und  erst  in  alier- 
neuester  Zeit  ist  eine  eingehende  Arbeit  über  den  Gegenstand  von 
Steiner  veröffentlicht  (Ueber  Myome  des  Magen-Darmcanals, 
Beitr.  z.  klin.  Chir.,  Bd.  XXII,  1  u.  2). 

Zunächst  stellt  Steiner  fest,  dass  die  Myome  des  Magen- 
Darmcanals  keineswegs  so  selten  sind,  wie  vielfach  angenommen 
wird;  weiter,  dass  nach  den  von  ihm  aus  der  Literatur  zusammen- 
gestellten und  den  von  ihm  untersuchten  Fällen  der  Darm  gegen- 
über dem  Magen  von  den  Myomen  bevorzugt  wird,  und  end- 
lich, dass  alle  Altersklassen  und  beide  Geschlechter  in  gleichem 
Maasse  von  der  Erkrankung  betroffen  werden. 

In  Bezug  auf  die  Aetiologie  und  die  Histogenese  beschränkt 
sich  Steiner  Mangels  eigener  Beobachtungen  an  kleinen  Myomen 
im  Wesentlichen  auf  eine  Besprechung  der  Literatur.  An  seinen 
grossen  Myomen  des  Magens,  des  Jejunum  und  des  Wurm- 
fortsatzes (Fall  1 — 3)  beobachtete  er  den  allmählichen  Ueber- 
gang  der  Quer-  oder  Längsmuskel -Schicht  in  die  Geschwulst- 
masse. 

In  anatomischer  Hinsicht  unterscheidet  Steiner,  wie  beim 
Uterus,  interstitielle,  innere  und  äussere  Myome.  Die  ersteren 
sind  nur  klein,  sie  kommen  selten,  nur  zufällig  zur  Beobachtung, 
und  sind  klinisch  ohne  Bedeutung.  Die  inneren  Myome  erreichen 
etwa  Hühnerei-Grösse ,  sie  sind  zum  Theil  gestielt,  zum  Theil 
sitzen  sie  breit  auf,  sie  rufen  mannigfache  Veränderungen  der 
Schleimhaut  hervor,  wie  Atrophie,  Hypertrophie,  Ulcerationen. 
Die  äusseren  Myome  wachsen,  wenn  sie  nicht  gestielt  sind,  bis  zu 
Manneskopf-Grösse.  Sie  bevorzugen  am  Magen  die  grosse  Cur- 
vatur,  am  Darm  den  Dünndarm,  und  kommen  nicht  selten 
multipel  am  ganzen  Magen-Darmcanal  vor. 
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Was  das  Verhalten  der  Darmwand- Schichten  den  Myomen 
gegenüber  anlangt,  so  zeigt  die  Schleimbaut  bald  Hypertrophie, 
bald  Atrophie,  bald  Geschwnrsbildung  oder  auch  ihre  gewöhn- 
liche Beschaffenheit.  An  einem  im  Processus  vermiformis  ge- 
legenen Theile  eines  Myoms  fehlte  die  Schleimhaut  vollständig 
und  war  durch  Narbengewebe  ersetzt,  vermittelst  dessen  das 
Myom  an  die  innig  anschliessende  Wand  des  Processus  vermi- 
formis, vis-a-vis  und  seitlich  von  der  Geschwulst,  angeheftet  war. 
Die  Muscularis  mucosae  war  entweder  hypertrophisch  und  in- 
filtrirt  oder  atrophisch,  einmal  zu  Narbengewebe  reducirt.  Das 
submucöse  Gewebe  war  sehr  straff  und  kurz,  oder  gelockert, 
infiltrirt  und  gefassreich.  —  Von  den  Muskelschichten  nimmt 
die  circuläre  in  der  Nähe  der  inneren  Darm-Myome  allmählich 
an  Masse  zu  und  geht  in  die  Geschwulst  über;  bei  äusseren 
Myomen  zieht  sie  über  die  Geschwulst  hinweg  als  continuir- 
liohe  Schicht,  bald  hypertrophisch,  bald  atrophisch.  Ausnahms- 
weise theilt  sie  sich  bei  äusseren  Myomen  in  zwei  Schichten, 
von  denen  nur  die  äussere  in  die  Geschwulst  fibergeht.  —  Die 
longitudinale  Muskelschicht  geht  bei  äusseren  Myomen  in  die 
Tumor-Masse  über,  bei  inneren  Myomen  zieht  sie  über  die  Ge- 
schwulst hinweg.  —  Die  Serosa  ist  bei  beiden  Tumor-Arten  ver- 
dickt und  infiltrirt,  bei  inneren  Myomen  indessen  auch  manch- 
mal unverändert. 

Von  Circulations-Störungen  wurden  in  den  Tumoren  beob- 
achtet: Hyperämien,  namentlich  Stauungs- Hyperämien,  Hämor- 
rhagien,  theils  makroskopische  Blutcysten,  theils  hämorrhagische 
Infiltrationen,  Oedeme.  Steiner  unterscheidet  drei  Stadien  der 
ödematösen  Erweichung,  die  er  genauer  beschreibt.  Das  Oedem 
kann  zur  Bildung  von  ganz  gewaltigen  Hohlräumen  fähren. 

Der  Autor  sah  an  seinem  Material  keine  nekrotischen  Pro- 
cesse,  ebenso  keine  Verkalkungen,  auch  keine  entzündlichen 
und  gangränösen  Veränderungen. 

Von  den  W^irkungen  auf  den  Gesammt-Organismus  erwähnt 
Steiner  die  bei  inneren  Magen-Myomen  beobachtete  Kachexie 
als  Folge  mangelhafter  Ernährung. 

Auf  Grund  meiner  Untersuchungen  werde  ich  auf  folgende 
Punkte  eingehen: 

1.  die  Histogenese  der  Magen-Myome, 
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2.  das  feinere  histologische  Verhalten  derselben,  besonders  die 
regressiven  Metamorphosen  and  das  Verhalten  der  Nachbarschaft, 

3.  die  Bedeutung  für  den  GesammtOrganismus. 

Unter  den  untersuchten  kleinen  Myomen  des  Magens  waren 
drei,  welche  geeignet  schienen,  über  die  Genese  dieser  Myome 
im  Sinne  der  Rösge raschen  Gefasstheorie  Aufschluss  zu  geben. 

In  dem  einen  handelte  es  sich  um  eine  etwa  80jährige  Frau, 
bei  deren  Section  ein  papilläres  Garcinom  der  Papille  des  Ductus 
choledochus  gefunden  wurde.  Daneben  bestand  starke  Arterio- 
sklerose, und  etwa  im  Fundus  des  Magens  fand  sich  ein  unter 
der  Scheimhaut  sitzendes,  linsengrosses,  ziemlich  festes  und 
zum  Theil  deutlich  verkalktes  Knötchen,  das  auf  dem  Durch- 
schnitt in  der  Mitte  deutlich  eine  etwa  steck nadelspitz-grosse 
Oeffnung  erkennen  Hess. 

Die  mikroskopischo  Untersuchang  ergab  nun  Folgendes:  Das  Centrum 
der  Neabildung  wird  gebildet  von  einer  kleinen  Arterie,  deren  Intima  stark 
gewuchert  und  mit  verkalkten  Platten  durchsetzt  ist.  Die  Muscuiatur  der 
Arterie  ist  ebenfalls  ferdickt,  enth&lt  in  den  dicht  unter  der  Intima  ge- 
legenen Partien  auch  noch  einKelne  Verkalkungen,  geht  aber  dann  con- 
tinuirlich  über  in  concentriscb  zu  dem  Gef&ss  angeordnete  Huskelbundel, 
welche  sich  scharf  von  der  übrigen  Musculatur  des  Magens  abheben  und 
stellenweise  hyaline  Degeneration  zeigen. 

Im  zweiten  Falle,  wo  es  sich  uro  eine  50jährige,  nach  Ex- 
stirpation  eines  Uterus-Myoms  gestorbene  Frau  handelte,  waren 
fast  die  gleichen  Verhältnisse  vorhanden,  so  dass  eine  genaue 
Beschreibung  unnöthig  ist;  nur  fehlte  hier  die  ausgesprochene 
Arteriosklerose  der  Kernarterie. 

Im  dritten  Falle,  der  im  August  v.  J.  von  Herrn  Prof. 
Dr.  Lu barsch  im  städtischen  Erankenhause  am  Urban  in  Berlin 
secirt  wurde,  war  der  Tumor  schon  etwas  über  linsengross,  und 
dem  entsprechend  waren  die  Verhältnisse  nicht  so  vollkommen 
deutlich,  wie  in  den  beiden  zuerst  beschriebenen  Fällen. 

Hier  setzte  sich  nehmlich  der  subseros  gelegene  Tumor  aus  etwa  vier 
scharf  von  einander  abgegrenzten,  kleineren  Abtbeilungen  zusammen,  von 
denen  zwei  deutlich  in  ihrem  Centrum  sklerotische  und  zum  Theil  oblite- 
rirte  Arterien  erkennen  Hessen.  Auch  hier  ist  es  wahrscheinlich,  dass  die 
Muskel-Wucherung  von  der  Muscularis  der  Arterien  ihren  Ausgang  ge- 
nommen hat. 

Daneben  bestanden  auch  in  diesem  Tumor  hyaline  Entartung  und 
starke  Verkalkungen. 


548 

Im  üebrigen  sind  aber  noch  12  Myome,  alles  Eufallige 
Sections- Befunde,  sowohl  submucöse,  wie  subseröse,  von  Erbsen- 
bis  Eirschkern-Grösse  untersucht  worden.  An  ihnen  gelang  es 
nicht,  irgend  welche  Anhaltspunkte  für  die  Histogenese  zu  be- 
kommen, namentlich  nicht  irgend  welche  klare  Beziehungen  za 
den  Gefässen. 

Schon  deswegen  muss  man  sich  vor  einer  Verallgemeinerung 
der  Gefasstheorie  hüten.  Dass  uns  der  weiter  unten  besprocheneFall 
von  einem  grossen  Myom  des  Magens  keine  Anhaltspunkte  für  die 
Genese  gegeben  hat,  wird  nicht  überraschen.  Deswegen  ist  der 
Tumor  an  dieser  Stelle  noch  nicht  besprochen. 

Dagegen  muss  schon  an  dieser  Stelle  eines  Falles  gedacht 
werden,  der  uns  zwingt,  die  Frage  aufzuwerfen,  ob  nicht  auch 
bei  den  Magen- Myomen,  ähnlich  wie  bei  denen  des  Uterus, 
embryonal  verlagerte,  epitheliale  Keime  den  Anlass  zur  Myom- 
bilduug  geben  können.  Dei  Fall  ist  bereits  von  Lubarsch  in 
diesem  Sinne  kurz  erörtert  worden. 

Es  handelt  sich  um  einen  zufalligen  SectionsBefund  bei 
einer  nach  Total- Exstirpation  des  Uterus  an  Peritonitis  ver- 
storbenen, etwa  50jährigen  Frau.  Es  fand  sich  nehmlich  in 
der  Magenwand,  dicht  am  Pylorusring,  ein  von  der  Serosa  bis 
zur  Schleimhaut  reichender,  sich  nach  innen  vorwölbender, 
überall  von  intacter  Schleimhaut  überzogener,  fast  kirschengrosser 
Tumor,  der  auf  dem  Durchschnitt  von  weisslicher  Farbe,  fast 
homogenem  Bau  und  festweicher  Consistenz  war.  Die  mikro- 
skopische Untersuchung  des  zunächst  als  Myom  gedeuteten 
Tumors  ergab  folgende  Verhältnisse: 

Die  den  Tumor  überziehende  Schleimhaut  ist  durch  postmortale  Ver- 
dauung so  geschädigt,  dass  die  Zellen  keine  Kernfarbung  mehr  annehmen« 
sondern  nur  diffus  gefärbt  erscheinen;  diese  Schädigung  reicht  bis  in  die 
Submucosa  hinein,  wo  sich  in  erheblicher  Ausdehnung  ein  Gomplez  drü- 
siger Gebilde  findet,  der  in  Läppchen  angeordnet  ist  und  noch  tief  in  die 
Muskelschicht  hineinreicht  (Fig.  1).  Während  die  in  der  Submucosa  gelegeneu 
Drüsen  zum  Theil  nur  noch  mangelhaft  färbbar  sind,  aber  trotzdem  auch 
hier  schon  auffallende  Uebereinstimmung  mit  Pankreas-Substanz  zeigen, 
sind  die  in  der  Muscularis  liegenden  Theile  noch  sehr  gut  förbbar,  und 
auf  das  Deutlichste  genau  wie  das  Pankreas  eines  Erwachsenen  gebaut, 
was  besonders  gut  bei  stärkerer  Vergrösserung  (Fig.  2)  herrortritt;  selbst 
intertubuläre  Zellhaufen  fehlen  nicht.  Die  Musculatur  ist  um  diese  Pan- 
kreas-Iuselu  in  Form  von  breiten,  concentrisch  sich  herumlegenden  Zügen 
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angeordnet,  die  einzelnen  Huaketzellen  sind  lum  Theil  gequollen  und  mit 
T ergrösserten  Kemea  rersehen.  Dicht  an  diese  Partien  scbliesien  sich 
Stellen  an,  in  denen,  ebenfalls  von  Muskelgewebe  umgeben,  uaregelmissig 
gestaltete,  bald  mebr  linglicbe,  bald  mebr  rundlicbe  Drüsen  liegen,  deren 
Uebereinstimmung  mit  Pankreas- Gewebe  nicht  mehr  so  übeneugend  ist. 
Fig.  1   (Vergr.  Zeiss  A.-Oc.  *) 


adenomatäse  Theile 
Fig.  2.    Qewucherte  Ausfübningsginge  (Vergr.  Zeiss  C.  Oc.  4 


Pankreas- L&ppcben  ^  '  ^,    ',-'-"-,.'' 

Muskulatur 
Die  Epithelien  sind  kleiner,    ihr  Protoplasma  dunkler,   viele   von   deutlich 
cylindriscber   Oeslalt.      Wiederum    an   anderen    Stellen,    mebr   nach   der 
Magen-Seroia  la,  finden  sich  rundliche  Inseln,  Ton  breiten  Muskelzügen  ab- 
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gegrenzt,  in  denen  erweiterte,  geschlängelte  und  ausgebuchtete,  mit  hohem 
Cylinderepithel  ausgekleidete  Gänge  vorhanden  sind,  in  deren  Lumen  sich 
auch  ahgestossene  Epithelien  finden.  Derartige  Gänge  sind  reichlich  vor- 
handen ;  sie  reichen  fast  direct  bis  an  die  Serosa  und  sind  stets  von  einem 
Ring  glatter  Musculatur  umgeben.  Die  gesammte  Magen-Musculatnr  ist 
auch  dort,  wo  die  drüsigen  Einlagerungen  fehlen,  verdickt  und  wenigstens 
theilweise  mehr  in  der  Art  der  Kugelmyome  des  Darms  angeordnet,  in- 
dem sich  nicht  zwei  senkrecht  zu  einander  verlaufende  Muskelschichten  unter- 
scheiden lassen,  sondern  Kreuzung  verschiedener  Muskelfasern  stattfindet. 
Doch  ist  dies  Verhalten  nur  in  grösserer  Nähe  der  drüsigen  Einlagerungen  gut 
ausgeprägt,  während  an  entfernteren  Stellen  nur  diffuse  Verdickung  der  Mus- 
culatur besteht.  Das  intermusculäre  Bindegewebe  ist  im  Gebiete  der 
drusig-musculären  Inseln  durchgängig  vermehrt  und  von  Leukocyten  leicht 
durchsetzt,  während  an  anderen  Stellen  das  Bindegewebe  normal  oder 
meist  nur  ganz  leicht  vermehrt  erscheint;  doch  finden  sich  auch  in  den 
von  Drüsen  freien  Partien  erhebliche  Bindegewebs- Wucherungen.  Mastzellen 
sind  reichlich  in  der  Peripherie  der  drüsigen  Inseln  zu  finden,  mitunter 
zwischen  die  Epithelien  eindringend,  vielfach  um  Geßsse  herumliegend; 
auch  in  den  von  Drüsen  freien  Theilen  fehlen  sie  nicht  ganz,  sind  aber 
offenbar  viel  spärlicher  vorhanden. 

Wenn  ich  mich  der  bereits  von  Lu barsch  gegebenen  Deu- 
tung des  Tumors  als  eines  von  accessorischem  Pankreas-Gewebe 
ausgegangenen  Adenomyoms  anschliesse,  so  sei  zunächst  hervor- 
gehoben,  dass  mein  Fall  nicht  etwa  als  ein  Fall  von  einfachem 
accessorischem  Pankreas  angesehen  werden  darf.  Das  konnte 
schon  durch  den  Vergleich  meiner  Präparate  mit  den  Schilderungen 
Zenker^  Nauwerk's  u.  A.  festgestellt  werden,  wurde  aber  noch 
klarer  durch  den  Vergleich  mit  3  anderen  Fällen  von  accesso- 
rischem Pankreas,  die  mir  Herr  Professor  Lubarsch  zur  Unter- 
suchung überliess.  In  2  Fällen  lag  das  accessorische  Pankreas 
im  Duodenum  etwas  oberhalb  der  Papille  zwischen  Schleimhaut 
und  Muscularis,  im  dritten  Fall  im  Magen  am  Pylorus  in  der 
Submucosa  und  Muscularis.  Im  letzteren  und  dem  einen  Duodenal- 
fall,  in  denen  es  sich  um  neugeborene  syphilitische  Kinder  von 
3 — 5  Tagen  bandelte,  hatten  die  Pankreas-Läppchen  noch  mehr  das 
Aussehen  embryonalen  Pankreas-Gewebes,  in  dem  die  eigentlichen 
Drüsenzellen  von  den  Ausfiihrungszellen  structurell  noch  nicht 
so  scharf  zu  unterscheiden  sind,  wie  später;  der  Bau  war  aber 
ein  durchaus  typischer,  völlig  mit  dem  Pankreas  desselben  Falles 
übereinstimmender;  die  Tumoren  waren  abgekapselt;  das  Binde- 
gewebe allerdings  gewuchert,  die  Musculatur  aber  unverändert. 
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Das  ganze  accessorische Pankreas  bildete  einen  zusammenhängenden 
Complex;  nirgends  fanden  sich  isolirte  Inseln.  Ebenso  waren  die 
Verbältnisse  in  dem  2.  Fall  von  accessorischem  Pankreas  des 
Duodenum  bei  einem  etwa  30jährigen  Individuum;  auch  hier 
waren  die  Läppchen  typisch  gebaut,  aber  nicht  mehr  vom  embryo- 
nalen Typus,  sondern  dem  des  Erwachsenen  entsprechend.  Hier- 
von weichen  unsere  Befunde  im  obigen  Fall  principiell  ab. 
1.  bilden  die  Pankreastheilchen  keinen  zusammenhängenden 
Complex,  sind  vielmehr  oft  durch  grosse,  drüsenfreie  Strecken 
MusGulatur  getrennt.  2.  hat  der  grösste  Theil  der  in  der 
Musculatur  gelegenen  Theile  des  Pankreas  nicht  mehr  das  typische 
Aussehen  von  Pankreasdrüsen,  sondern  nähert  sich  mehr  dem 
der  Ausfuhrungsgänge.  3.  besteht  eine  erhebliche  Wucherung 
von  Muskelgewebe,  das  in  z.  Th.  sich  kreuzenden  Zögen  die 
epithelialen  Bestandtheile  abgrenzt  und  zu  kleinen  selbständigen 
Einheiten  vereinigt.  4.  konnten  wir,  im  Gegensatz  zu  den 
3  anderen  Fällen  und  der  Angabe  älterer  Autoren,  keinen  in  die 
Schleimhaut  des  Magens  ausmündenden  Ausfährungsgang  mehr 
nachweisen.  Alle  diese  Besonderheiten  erklären  es  auch,  warum 
der  Tumor  grob- anatomisch  keinen  drüsigen,  sondern  einen  mehr 
homogenen  Bau  darbot.  —  Die  grösste  Aehnlichkeit  hat  somit 
die  Neubildung  noch  mit  2  von  Ribbert  kurz  beschriebenen 
Fällen,  in  denen  theils  in  dem  submucosen,  theils  in  den  inter- 
musculären  und  subserösen  Abschnitten  einzelne  Complexe  isolirt, 
von  wucherndem  Bindegewebe  umgeben,  und  zu  kleinen  Fibro- 
adenomen  umgewandelt  waren.  Ribbert  bat  diese  Befunde  so 
gedeutet,  dass  es  in  Folge  von  Entwicklungs-Störungen  im  acces- 
sorischen  Pankreas  zu  Abschnürungen  einzelner  Drüsenläppchen 
mit  dem  dazu  gehörigen  Bindegewebe  kommt,  und  dass  diese  Be- 
standtheile dann  für  sich  weiterwachsen.  Wenn  auch  in  meinem 
Falle  einige  Abweichungen  vorhanden  sind  und  vor  Allem  statt 
des  Bindegewebes  die  Musculatur  in  Wucherung  gerathen  ist,  so 
glaube  ich  mich  doch  im  Wesentlichen  der  Ribbert'schen  Deutung 
anschliessen  zu  müssen,  ja  es  scheint  mir,  als  ob  gerade  in 
meinem  Fall  die  Einzelbefunde  besonders  gut  für  Ribbert's 
Ansicht  sprechen.  Wir  sehen  nehmlich,  dass  in  der  Submucosa 
dort,  wo  die  Pankreasläppchen  noch  einen  geschlossenen  Complex 
bilden,    ein   völlig  typischer  Bau  besteht,    während  schon   wenig 
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tiefer  einzelne  abgeschnürte  Läppchen  eine  Reduction  ihres 
Epithels  zeigen,  ähnlich  wie  sie  in  Ribbert's  und  Lu barsches 
Experimenten  mit  Speicheldrusen  -  Transplantation  gefunden 
wurden.  Je  vollständiger  die  Isolirung  stattgefunden  hat,  um  so 
mehr  entfernen  sich  die  Epithelien  von  ihrem  ursprünglichen 
Charakter,  und  die  tief  in  Musculatur  und  Serosa  gelegenen  Gänge 
entsprechen  durchaus  nur  noch  Ausfuhrungsgängen.  —  So  dürfte 
es  in  der  That  plausibel  sein,  diesen  Fall  von  Adenomyooi 
des  Magens  auf  eine  Verlagerung  accessorischer  Pankreas- 
Läppchen  zurückzuführen  und  so  kann  es  wohl  als  sicher  gelten, 
dass  auch  im  Magen  Adenomyome  congentaler  Anlage  ebenso 
vorkommen,  wie  im  Uterus.  — 

Wenden  wir  uns  zum  zweiten  Punkt  unserer  Betrachtungeo, 
so  können  wir  zunächst  feststellen,  dass  die  Muskelzellen  der 
Magen-Darmmyome  nur  wenig  von  normalen  Muskelzellen  sich 
unterscheiden.  Sie  sind  im  Allgemeinen  etwas  grösser,  auch 
pflegt  der  Kern  mitunter  chromatinreicher  und  gequollen  zu  sein, 
wodurch  eine  gewisse  Ungleichförmigkeit  der  Bilder  entsteht 
und  nicht  alle  Zellen  die  ausgesprochene  Stäbchenform  der  Kerne 
aufweisen.  Diese  Veränderungen  gehören  meistens  zum  Theil 
schon  in  das  Gebiet  der  regressiven  Vorgänge,  die  im  Priocip 
mit  denen  der  Uterus- Myome  übereinstimmen.  —  Die  häufigste 
Veränderung  ist  auch  hier  die  hyaline  Entartung  der  Muskel- 
fasern,  die  wir  in  keinem  Myome  vermissten,  und  die  in  vielen 
Fällen  sehr  ausgeprägt  und  ausgebreitet  war;  an  sie  schliesst 
sich  oft  Verkalkung  an,  die  aber  nicht  eine  so  grosse  Ausdehnung 
erreicht,  wie  in  Uterus- Myomen,  bei  denen  ja  nicht  selten  fast 
der  ganze  kuglige  Tumor  verkalkt  ist.  Auch  Verfettungen 
kommen  war,  wie  das  ja  das  Schicksal  aller  in  ihrer  Ernährung 
herabgesetzter  Zellen  sein  kann.  Ebenso  konnten  wir,  wie  d^ 
auch  Dr.  Steiner  hervorhebt,  in  nicht  wenigen  Fällen  CirculationJ^- 
Störungen  und  entzündliche  Veränderungen  in  den  Myomen  nach- 
weisen. Unter  den  Cirkulations-Störungen  fanden  wir  am  häufig- 
sten kloine  Blutungen,  die  meist  schon  etwas  älteren  Datums 
waren  und  daher  eisenhaltiges  Pigment  zeigten.  Ausge- 
dehntes Oedem  wurde  von  mir  nur  in  3  Fällen  beobachtet,  am 
stärksten  in  dem  weiter  unten  zu  schildernden  Fall.  Die  Muskel- 
fasern werden  durch  das  wässerige  Exsudat,  das  als  homogene  oder 
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köroige  Masse    orscheint,    auseinandcrgedrängt    und  zum  Zerfall 
gebracht.  —  Leichte  entzüodliche  Verändrungen,  kenntlich  durch 
Ansammlung  von  Leukocyten  im   intermusculären  Bindegewebe 
und  um  Gefässe  herum,   fanden  sich  nicht  ganz  selten  in   den 
etwas    grösseren   Myomen^    während    sie    in    den    kleinsten    fast 
regelmässig    vermisst    wurden.      Am    ausgesprochensten    waren 
sie    in    dem    gleich  zu    schildernden   Fall   von    grossem   Myom 
des   Magens;    hier  fanden  sich  grosse  Strecken  der  Neubildung 
mit  Leukocyten    und   Biterzellen    dursetzt,  ja   stellenweise    war 
es  sogar  zu  kleinen  Abcessen  gekommen,  indem  mit  Eiterzellen 
gefüllte    Hohlräume    sich     vorfanden.    —    Ebenso    wie    in    den 
Uterus-Myomen,  finden  sich  auch  in  den  Magen-Myomen  Mastzellen 
mit  Regelmässigkeit,  freilich  in  sehr  unregelmässiger  Menge  und 
wechselnder    Lage.       In    einigen    Fällen    von    kleinen   Myomen 
waren  sie  hauptsächlich  an  der  Grenze  des  Myoms  und  innerhalb 
desselben  nur  spärlich  zu  finden;    in  anderen   Fällen   waren   sie 
mehr  in  den  centralen  Tumor-Partien  reichlich  vorhanden,  während 
sie  wiederum  in  anderen  Fällen,  so  z.  B.  in  dem  Fall  von  grossem 
Myom,    nur    ganz    vereinzelt  sich   fanden;   sehr   reichlich    und 
in    ziemlich    gleichmässiger    Verbreitung    konnte    man    sie    in 
dem    Fall    von    Adenomyom  des  Pylorus  nachweisen.    —    Auch 
im  Magen  und  in  den  wenigen  von  mir  untersuchten  Fällen  von 
Darm-Myomen   waren  die  Mastzellen,  ebenso  wie  in  den  Uterus- 
Myomen,  mit  Vorliebe  um  Blutgefässe  angeordnet.  —  Von  anderen 
Besonderheiten   will   ich  nur  erwähnen,  dass  die  in  der  Magen. 
Schleimhaut   so  häufigen  hyalinen  Kugeln  (Lubarsch,   Tborel, 
Hanse  mann)  sich  vereinzelt  auch   im  Myomgewebc  nachweisen 
lassen. 

Was  nun  das  Verhalten  der  Nachbarschaft  der  Magen-Darm- 
myome  anbetriffst,  so  hat  Steiner  auf  Grund  eigener  und  fremder 
Erfahrungen  angegeben,  dass  eine  Gesetzmässigkeit  nicht  nach- 
weisbar sei,  namentlich  sollen  keine  principiellen  Unterschiede 
zwischen  inneren  und  äusseren  Myomen  vorhanden  sein.  Für 
das  von  mir  untersuchte  Material  kann  ich  dem  nicht  ganz 
beistimmen.  In  der  überwiegenden  Anzahl  meiner  Fälle  von 
inneren  Myomen  war  nur  ausgesprochene  Atrophie  der  Magen- 
schleimhaut vorhanden,  mit  Auftreter  zahlreicher  hyaliner  Zellen 
und  Kugeln.     Nur  in  dem  Fall  von  grossem  Myom  war  an  ein- 
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zelnen  Stellen  eher  eine  proliferirende  Gastritis  zu  erkennen,  doch 
fanden  sich  daneben  auch  atrophische  und  vollkommen  geschwärige 
Theile  vor.  —  Das  Verhalten  der  Serosa  ist  sehr  variabel^ 
sie  kann  bei  äusseren  Myomen  sowohl  verdünnt,  wie  ver- 
dickt sein,  und  ebenso  kann  auch  bei  grösseren  inneren 
Myomen  erhebliche  Verdickung  der  Serosa  auffallen,  wie  das 
besonders  ausgeprägt  in  dem  gleich  zu  beschreibenden  Fall 
von  grossem  Myom  stattfand.  —  Diese  Unregelmässigkeiten 
hängen,  wie  ich  glaube,  nicht  allein  von  der  Wachsthum-Richtang 
und  Geschwindigkeit,  sondern  auch  von  regressiven  Vorgängen, 
besonders  entzündlichen  Störungen  ab;  in  allen  Fällen  z.  B.,  io 
denen  ich  Entzundungs-Erscheinungen  im  Myom  auffand,  waren 
Verdickungen  der  Serosa  zu  constatiren.  — 

Wenn  ich  mich  jetzt  zu  dem  dritten  Punkte,  der  Bedeutung 
des  Magen- Darm myoms  für  den  Gesammt-Organismus  wende,  so 
habe  ich  den  Ausführungen  Steiner's  wenig  zuzufügen.  Im 
Wesentlichen  sind  die  Erscheinungen  diespr  Tumoren  von  Grosse 
und  Sitz  abhängig;  dass  sie  aber  auch  Störungen  allgemeiner 
Natur  hervorrufen  können,  beweist  der  folgende  Fall,  der  sich 
in  vieler  Beziehung  einem  von  Steiner  berichteten  anschliesst 
Es  handelt  sich  um  eine  62  Jahre  alte  Patientin  ans  der 
Praxis  des  Herrn  0.  M.  R.  Kretsphysikus  Dr.  Lesenberg  in 
Rostock.  Die  Patientin  war  etwa  1  Jahr  lang  krank;  sie  hatte 
Beschwerden,  die  zunächst  auf  ein  Magengeschwür  hindeuteten. 
Als  aber  häufiges  Erbrechen  hinzukam,  ausgesprochene  Anaemie 
und  Kachexie  eintrat,  wurde  die  Diagnose  auf  Magen-Carcinon 
gestellt.  Es»  wurde  an  dem  bei  der  Section  entnommenen  Blute 
von  Herrn  Prof.  Dr.  Lubarsch  die  mikroskopische  Untersuchung 
angestellt  und  festgestellt,  dass  die  Zahl  der  rothen  Blut- 
körperchen auf  3^  Millionen  verringert  sei,  ausgesprochene 
Poikilocytose  bestand,  ja  sogar  vereinzelt  kernhaltige  rothe  Blut- 
körperchen vorhanden  waren.  Im  Magen  fand  sich  in  der 
Pylorusgegend  ein  submucös  gelegener  Tumor,  der  die  Schleim- 
haut beträchtlich  ins  Mageninnere  vorwölbte. 

Die  11  cm  lange,  4  cm  breite  und  2^  cm  hohe  Neubildung  hatte  die 
Form  einer  Bohne.  Die  Oberfläche  war  im  Allgemeinen  glatt,  nicht  hockrig. 
Der  Scbleimhaut-Ueberzug  zeigte  zwei  ungefähr  gleich  tiefgehende  Defekte, 
beide  etwa  2^  cm  lang,  1  cm  breit  und  ebenso  tief,  der  Grund  des  einen 
Geschwürs  schob  sich  noch  unter  den  Rand  desselben  etwa  1  cm  hinweg  In 
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den  Tumor  hinein.  In  dem  die  Hauptmasse  der  Neubildung  ausmachenden 
Muskelgewebe  finden  wir  mikroskopisch  eine  Anzahl  unregelmässig  ge- 
stalteter Hohlräume,  spalt&bniich  oder  Ton  unregelm&ssiger  Form  mit  Vor- 
Sprüngen  und  Ecken.  Die  Wand  der  Hohlräume  ist  an  einigen  Orten  glatt 
und  lässt  einen  Endothelbelag  erkennen,  an  andern  Stellen  ist  sie  serklnftet, 
und  Bündel  von  Muskelzellen  ragen  in  das  Lumen  vor.  In  dem  letzteren 
finden  sich  Rundzellen  und  Muskelzellen,  letztere  erscheinen  gebläht  und 
schwach  farbbar.  Weiter  begegnet  man  im  Tumor  häufig  Stellen,  wo 
hyaline,  homogene,  glänzende  Balken  und  Schollen  angehäuft  sind,  die  bei 
Färbung  mit  Jod-Haematoxylin  einen  nur  leicht  gelblichen  Ton  annehmen, 
ähnlich  wie  das  benachbarte  Geschwulstgewebe.  In  der  Nähe  solcher  Heerde 
finden  sich  nicht  selten  grössere  oder  kleinere  Anhäufungen  von  Kalk,  die 
sich  durch  ihre  Form,  durch  die  starke  Aufnahme  von  Farbstoff,  sowie  durch 
ihr  Verhalten  der  Salzsäure  gegenüber  als  solche  legitimiren.  Mastzellen 
wurden  nur  ganz  vereinzelt  gesehen.  Dagegen  fanden  sich,  namentlich  in 
dem  Bereiche  des  Geschwürs  3  cm  breite,  tief  in  die  Miisculatur  eindringende 
Ansammlungen  von  Eiterzellen,  die  kleine  Züge  und  Haufen  bildeten,  ja 
selbst  kleine  unregelmässig  gestaltete  Hohlräume  ausfüllten.  Die  Schleim- 
haut ist  über  dem  Tumor  meist  verdickt,  das  Bindegewebe  etwas  verbreitert 
und  von  zahlreichen  hyalinen  Zeilen  und  Kugeln  durchsetzt;  die  Serosa 
erscheint  deutlich  verdickt  und  von  Rundzellen  durchsetzt.  — 

Wenn  in  diesem  Falle  eine  ähnliche  Oligaemie  und  Poiki- 
locytose  vorhanden  war,  wie  wir  sie  bei  Magen-Carcinomen  finden, 
so  spricht  das  dafür,  dass  die  Blutveränderung  mit  der  Erkran- 
kung der  Magenschleimhaut  im  Zusammenhang  steht,  dass  durch 
die  Behinderung  der  Magenverdauung  Producte  des  Körper-Sto£f- 
wechsels  ins  Blut  übergehen,  welche  deletär  auf  die  Zellen 
wirken.  — 

Fassen  wir  zum  Schluss  unsere  Untersuchungen  über  die 
Magen-Darmmyome  kurz  zusammen,  so  müssen  wir  zu  dem  Re- 
sultat kommen,  dass  sie  sowohl  in  Bezug  auf  ihre  histolo- 
gische Beschaffenheit,  wie  auf  ihre  Histogcnese  eine 
weitgehende  Uebereinstimmung  mit  den  Uterus- 
Myomen  darbieten. 

Endlich  erfülle  ich  die  angenehme  Pflicht,  Herrn  Prof. 
Dr.  Lubarsch  für  die  Anregung  zu  dieser  Arbeit,  für  die  Ueber- 
weisung  des  Materials,  sowie  für  reichlich  gewährten  Rath  und 
Hülfe  auch  an  dieser  Stelle  meinen  aufrichtigsten  Dank  aus- 
zusprechen. 
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XXVI. 

Noch  ein  Fall  von  Adenomyotn  des  Lig. 

rotuiidum  uteri 

(Aus    dem  Pathologisch-anatomischen  Institut    der  Universität  Heidelberg, 

Professor  Dr.  Aruold.) 

von 

Dr.  6.  Engelhardt. 


Die  Literatur  über  Geschwulst-Bildungen  des  Lig.  rotundum 
uteri  ist  in  neuerer  Zeit  ziemlich  angewachsen.  Es  existireo 
zahlreiche  Beschreibungen  von  Fibromen,  Myomen,  Fibromyomen, 
Fibrolipomen  und  Dermoiden,  die  sich  auch  nach  der  letzten, 
von  A.  Martin  in  seinem  Aufsatz:  ^Zur  Pathologie  des  Lig. 
rotundum^  gelieferten  umfassenden  Zusammenstellung  ständig  ver- 
mehrt haben.  Aus  der  neuesten  Zeit  liegen  nur  drei  Beobachtungen 
von  Tumoren  des  Ligaments  vor,  die  durch  die  in  ihnen  ent- 
haltenen drüsigen  Bcstandtheile  die  Aufmerksamkeit  der  Unter- 
Sucher  fesselten.  Fehlt  doch  normaler  Weise  dem  Lig.  rotundum 
jede  Spur  von  Drüsen.  Rein  äusserlich  betrachtet  ist  sämmt- 
lichen  drei  Geschwülsten  das  gemein,  dass  sie  ihren  Sitz  in  der 
Leistengegend  haben,  bei  geschlechtsreifen  Frauen  aufgetreten 
sind,  und  an  Grösse  nicht  über  die  einer  Pflaume  hinausgehen. 
Cullen  und  Pfannenstiel  bezeichnen  ihre  Tumoren  als  Adeno- 
myome,  während  Agnes  Bluhm  den  von  ihr  beobachteten 
Tumor  als  lymphangicktatisches  Cystofibrom  mit  Einschlössen 
drüsiger  ßestandtheile,  ausgehend  von  Resten  des  Wolff'schen 
Körpers,  beschreibt.  Sämmtliche  Beobachter  greifen  dabei  auf 
V.  Reckliughauson's  Monographie:  „Die  Adenomyome  und 
Cystadenome  der  Uterus-  und  Tubenwandung,  ihre  Abkunft  von 
Resten  des  Wolff^schen  Körpers^,  zurück  und  ziehen  Reste  der 
Urniere  zur  Deutung  ihrer  Tumoren  heran.  Durch  die  Arbeit 
Picks*),   der  zuerst  den    Nachweis   einer  unmittelbaren  adeno- 

')  Heber    Adenomyome    des  Epoophoron    und   Paroophorou.         Von  Dr. 
Ludwig  Pick.   Dies.  Arcb.  Bd.  156.     Heft  3. 
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myomatösen  Umwandlung  sicherer  Urnieren-Tbeile  erbrachte, 
könnte  die  Beweisführung  überflüssig  erscheinen,  dass  es  sich 
bei  den  Adenomyomen  der  Lig.  rotunda  um  Geschwulstbildungen, 
ausgehend  von  Resten  der  Urniere,  handelt,  da  ja  für  die  Art 
der  Uebertragung  dieser  Reste  in  die  peripherischeren  Theiie 
der  Ligamente  eine  genugende  Erklärung  existirt.  Doch  war 
einmal  zur  Zeit,  als  die  vorliegende  Mittheilung  fertig  gestellt 
wurde,  obige  Arbeit  noch  nicht  erschienen,  andererseits  lagen  nur 
drei  Beobachtungen  von  Adenomyomen  des  Ligaments  *)  vor,  ohne 
dass  in  einer  derselben  mit  Sicherheit  die  Entstehung  der  Ge- 
schwuistbilduug  aus  Resten  der  Urniere  bewiesen  worden  wäre. 
Es  war  deshalb  der  Versuch  gerechtfertigt,  die  Adenomyome 
der  Lig.  rotunda  durch  genaue  histologische  Untersuchung  mit 
Resten  der  Urniere  in  sichere  Beziehung  zu  bringen. 

Die  in  Frage  kommende  Geschwulst  ist  im  Juni  1897  in  der  Heidel- 
berger chirurgischen  Klinik  exstirpirt  und  mir  durch  die  Güte  des 
Herrn  Geh.  Rath  Arnold  zur  Bearbeitung  überlassen  worden.  Die  Kranken- 
geschichte der  betreffenden  Frau  ist  kurz  folgende:  Magdale ne  Dicker t, 
Schneidersfrau  aus  Heidelberg,  30  Jahre  alt.  Familien-Anamnese  ohne 
Belang.  Patientin  ist  seit  8  Jahren  verheirathet  und  hat  2  gesunde  Kinder 
Ton  6  und  ö  Jahren;  Geburten  und  Wochenbetten  verliefen  normal.  Vor 
4^  Jahren  zeigte  sich  in  der  rechten  unteren  Bauchseite  eine  Geschwulst  in 
(irösse  eines  kleinen  Apfels.  Nach  Gebrauch  von  Jodsalbe  verschwand  die- 
selbe nach  1  —  1^  Jahren.  Seit  nahezu  2  Jahren  bemerkte  Fat.  das  Auf- 
treten einer  kleinen  Geschwulst  unterhalb  des  Sitzes  der  ersten,  weiche 
Anfangs  weich  gewesen  sei,  später  habe  sich  die  Haut  über  ihr  geröthet. 
Seit  ^  Jahr  schmerzt  diese  Geschwulst,  Anfangs  nur  während  der  Periode, 
später  unaufhörlich,  so  dass  die  Pat.  durch  Operation  von  ihrem  Leiden 
befreit  zu  werden  wünscht. 

Status:  Gesund  aussehende  Frau  mit  etwas  Exophthalmus. 

In  der  linken  Inguinalfalte,  mit  seiner  Längsaxe  derselben  parallel  ge- 
richtet, findet  sich  ein  pflaumengrosser,  bei  Druck  äusserst  schmerzhafter 
Tumor.  Die  Haut  über  ihm  ist  geröthet.  Oberhalb  des  Lig.  Poupartii 
fühlt  man  in  der  Tiefe  einen  in  die  Bauchhöhle  ziehenden  Strang.  Beider- 
seits kleine,  geschwollene  Inguinaldrüsen.  Die  Untersuchung  per  vaginam 
ergiebt  einen  anteflectirten,  ziemlich  zurückgesunkenen,  kleinen  Uterus.  Die 
rechtsseitigen  Adnexe  etwas  grösser,  als  die  linken,  nicht  druckempfindlich. 

0  Auf  die  nach  Fertigstellung  dieser  Mittheilung  über  denselben  Gegen- 
stand erschienenen  Arbeiten  konnte  bei  der  Correctur  nicht  mehr  Bezug 
genommen  werden. 
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UriD  ziemlich  stark  alkalisch,  entb&lt  einen  aus  Krystallen  und  kleinen 
braunen  Körnchen  bestehenden  Niederschlag.    Kein  Eiweiss. 

Klin.  Diagnose.    Tumor  zweifelhafter  Natur,  vielleicht  Hautsarcom. 

Operation.  In  Chloroform-Narcose  wird  der  Tumor  umschnitten,  es  zeigt 
sich  dabei,  dass  er  ein  melanotisches  Aussehen  hat.  Ein  Fortsatz,  ent- 
sprechend dem  Lig.  teres,  wird  nach  dem  Uterus  hin  abgebunden,  und  erweist 
sich  dabei  als  ein  mit  einem  deutlichen  Lumen  versehener  Strang.  Ab- 
bindung des  Tumors  auch  nach  unten  bin.  Naht.  —  Ungestörter  Heiliings- 
verlauf. 

Die  Geschwulst  ist  47  mm  lang,  22  mm  hoch  und  20  mm  dick,  und 
hängt  unmittelbar  mit  normaler  llaut  zusammen.  Wo  sie  nicht  von  Haut 
bedeckt  ist,  ist  sie  von  einer  lockeren  Kapsel  von  Fett-  und  Bindegewebe 
umgeben.  Auf  dem  Durchschnitt  bietet  sie  schon  makroskopisch  ein  eigen- 
artiges Aussehen.  4  mm  unter  der  bedeckenden  Haut  zeigen  sich 
mannigfaltig  gestaltete  Hohlräume,  die  von  einer  dünnen  Lage  rothlicb 
schimmernden  Gewebes  umschlossen  werden.  Diese  R&ume  liegen  gleich- 
massig  tief  unter  der  Hautoberfl&che,  welche  einen  nach  oben  conTezen 
Bogen  bildet,  während  die  Basis  der  Geschwulst  gestreckt  verläuft,  und 
geben  so  in  ihrer  Gesammtheit  die  Gestalt  der  Geschwulst  in  verkleinertem 
Maasstabe  wieder.  Ob  die  grösseren  Hohlräume  einen  Inhalt  in  sich  schlössen, 
konnte  nicht  festgestellt  werden,  da  das  Präparat  erst  in  aufgeschnittenem 
Zustand  in  unsere  Hände  kam;  vielleicht  hat  er  sich  beim  Aufschneiden 
entleert,  was  daraus  zu  schliessen  ist,  dass  die  kleineren,  nicht  vom  Schnitte 
getroffenen  Räume  einen  deutlichen  Inhalt  erkennen  lassen.  Die  Gestalt  der 
Hohlräume  ist  verschieden,  zum  Theil  rundlich,  zum  Theil  mehr  länglich 
unregelmässig,  mit  zahlreichen  kleinen  Buchten  versehen,  die  wie  feine  Ein- 
drücke erscheinen.  Auch  die  Grösse  variirt  sehr;  wir  finden  neben  einer 
kleinen  Erbse  entsprechenden  solche,  die  nicht  die  Grösse  eines  Hirsekorns 
erreichen.  Dicht  aneinander  gedrängt  liegen  die  zahlreichen  kleinen  Hohl- 
räume zwischen  und  neben  den  grösseren.  Während  sie  sich  von  der  Haut 
also  4  mm  entfernt  halten,  erstrecken  sie  sich  bis  dicht  an  die  Kapsei, 
welche  die  übrige  Geschwulst  umgiebt,  heran.  Das  die  Hohlräume  umspinnende 
röthliche  Gewebe  scheint  in  gleicbmässiger,  dicker  Schicht  den  Contourrn 
derselben  zu  folgen,  und  es  erscheinen  demgemäss  Stellen,  an  denen  mehrere 
kleine  Hohlräume  zusammenliegen,  röthlicber  gefärbt,  als  solche,  die  mit 
grösseren  versehen  sind.  Die  grösseren  Räume  selbst  sind  theilweise  mit 
einer  dünnen  Membran  ausgekleidet;  man  kann  an  einigen  deutlich  erkennen, 
wie  sich  eine  zarte  Haut    von  der  Innenfläche  abgelöst  hat. 

Zur  mikroskopischen  Untersuchung  wurde  die  Geschwulst  durch  zu  dem 
Längsschnitt  senkrechte,  parallel  verlaufende  Schnitte  in  etwa  6  mm  dicke 
Stückchen  zerlegt,  und  diese  in  der  üblichen  Weise  in  Celloidiu  eingebettet. 

Die  einzelnen  mikroskopisch  untersuchten  Schnittreihen  boten  nun 
einen  im  Ganzen  gleichmässigen  Anblick.  Grosse  und  kleinere  Hohlräume, 
tlieils  mit  hohem  Cylinderepithel  aus{:^ekleidet,  theils  ohne  solches,  theils  kugelig 
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tbeils  TOD  UDre^Imässii^er  Gestalt;  dräsige  Schläuche,  die  theils  isolirt,  theiU 
in  ComplexeD  zusamnieD lagen,  verwirrten  das  mikroskopische  bild  zunächst 
sehr.  Alle  Präparate  zeigten  zugleich  einen  Durchschnitt  der  die  Oberfläche 
des  Tumors  bekleidenden  Haut,  und  damit  zahlreiche  Schweissdräsen  mit 
ihren  Ausfübrungsgängen.  Auf  den  ersten  Blick  hätte  man  also  an  einen 
Zusammenhang  dieser  Drusen  mit  den  tiefer  gelegenen  droHigen  Gebilden 
denken  können.  Aber  die  nähere  Betrachtung  ergab  ohne  Weiteres,  dass 
die  letzteren  von  den  Schweissdrnsen  durch  das  subcutane  Fettgewebe  ge- 
trennt waren,  ganz  abgesehen  davon,  dass  die  Beschaifenheit  des  Epithels 
eine  Beziehung  vollständig  ausschloss.  Fassen  wir  nun  zunächst  die  Hohl- 
räume in's  Auge.  Dieselben  sind,  wie  ja  auch  schon  makroskopisch  zu 
zu  sehen  war,  von  verschiedener  Gestalt  und  Grosse.  Bei  genauer  Betrachtung 
ergaben  sich  aber  noch  andere  deutliche  Unterschiede.  Wir  können  3  Arten 
unterscheiden. 

1.  Solche,  die  mit  einer  Lage  länglich  platter  Zellen,  welche  nur  als 
Bndothelien  zu  deuten  sein  dürften,  ausgekleidet  sind.  Es  finden  sich  Räume 
von  sehr  grossen  Dimensionen  dicht  neben  auffallend  kleinen.  In  einem 
Präparat  lagen  5 — 6  nebeneinander,  durch  schmale  Streifen  glatten  Muskel- 
gewebes getrennt.  Von  allen  Seiten  tritt  ein  lebhaft  geerbtes,  kräftiges 
Muskelgewebe  an  die  Hohlräume  heran,  sie  nach  verschiedenen  Richtungen 
hin  umspinnend.  Gewöhnlich  folgt  dasselbe  dem  Contour  des  Hohl- 
raums. Zwischen  den  Muskelböndeln  liegen  an  einzelnen  Stellen,  nicht 
überall,  grössere,  unregelmässig  gestaltete  Lücken,  so  dass  da  das  Muskel- 
gewebe wie  zerklüftet  aussieht,  doch  machen  diese  Lücken  durchaus  nicht  den 
Eindruck  eines  Kunstproductes.  Man  kann  dort  den  welligen  Verlauf  der 
Muskelbandel  und  die  langen,  stäbchenförmigen,  manchmal  mehr  spindelig 
erscheinenden  Kerne  der  einzelnen  Zellen  besonders  gut  erkennen.  An 
die,  ringförmig  den  Hohlraum  umkreisenden  Muskelfasern  schliessen  sich 
öfter  im  Querschnitt  getroffene,  also  längsverlaufende  Fasern  an,  ohne  dass 
jedoch  eine  typische  Anordnung  zu  beobachten  wäre.  Diese  Hohlräume 
sind  wohl  offenbar  als  Lymphcysten,  und  die  Spalten  im  Muskelgewebe  als 
erweiterte  Lymphräume  zu  betrachten.  Gewöhnlich  sind  die  ersteren  ohne 
Inhalt,  nur  ganz  vereinzelt  finden  sich  in  ihnen  Lymphocyten  und  mehr 
kernige  Leukocyten. 

Ohne  Weiteres  von  den  eben  beschriebenen  aufs  Deutlichste  zu  trennen 
ist  eine  andere  Art  von  Hohlräumen,  die  sich  durch  ihre  epitheliale  Aus- 
kleidung sofort  als  drüsige  cbarakterisiren.  Auch  ihre  Gestalt  ist  ver- 
schieden, unregelmässig,  mit  Ausbuchtungen  verseben,  und  an  ihrer  einen 
Seite  erhebt  sich  sehr  häufig  ein  eigenthümliches  Gebilde,  welches  gewisser- 
maassen  in  den  Hohlraum  hineinwächst,  und  mit  hoben,  schlanken  Cylinder- 
zellen  versehen  ist.  Letztere  werden  um  so  niedriger,  je  weiter  sie  sich 
von  dem  Gebilde  entfernen,  und  gehen  endlich  in  niedrige  cubische  Epi- 
tbelien  über.  Wir  haben  hier  also  ganz  ähnliche  Hohlräume  vor  uns,  wie 
sie     v.    Recklinghausen     in    seiner     vorher    erwähnten     Monographie 
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beschreibt  Nennen  wir  mit  ihm  die  von  dem  noch  näher  zu  be- 
schreibenden Gebilde  eingenommene  Seite  Bodenseite  und  bezeichnen  vir 
die  gegenüberliegende  als  Dachseite«  so  haben  wir  also  an  der  eraterea 
hohe  Cylinder-,  an  der  letzteren  niedriges  cubisches  Epithel.  In  einigeo 
Hohlräumen  verliert  dasselbe  scheinbar  ganz  den  epithelialen  Charakter, 
und  wird  durch  endothelähnliche  Zellen  ersetzt.  Das  Gebilde  selbst, 
welches  wir  einstweilen  als  Knotehen  bezeichnen  wollen,  besteht  aus  dem 
kernreichen,  für  die  Schleimhaut  des  Gen  itaisch  lauchs  so  charakteristi- 
schen Gewebe,  dem  cytogenen  Bindegewebe.  Rundliche  und  ovale,  manch- 
mal polygonale,  kräftig  gefärbte  Kerne  bauen  es,  von  einem  spärlichen  Faser- 
werk gestützt,  auf.  Seinen  Ueberzug  bildet,  wie  schon  erwähnt,  eine  einfache 
Reihe  hoher  schlanker  Cylinder-Epithelien,  die  nach  der  Basis  zu  höher  zu 
werden  scheinen,  von  da  ab  aber  an  Höhe  wieder  bedeutend  abnehmen.  Sie 
wird  von  dem  cytogenen  Bindegewebe  scheinbar  durch  eine  schmale  Zone 
structurlosen  Grundgewebes  getrennt.  Das  cytogene  Bindegewebe  begleitet 
die  allmählich  niedriger  werdenden  Epithelien  noch  eine  Strecke  weit,  nach 
der  Dachseite  zu  verliert  es  sich  aber  vollständig,  und  so  sitzen  dort  die 
Epithelien  direct  den  Muskelfasern  auf,  oft  allerdings  in  ganzer  Reihe  toq 
denselben  abgelöst.  Ob  die  Cylinder-Epithelzellen  einen  Flimmerbesatz  tragen, 
ist  nicht  zu  entscheiden,  wie  das  bei  gehärteten  Präparaten  die  Regel  ist, 
aber  oft  sind  ausserordentlich  deutlich  kegelförmige,  durchsichtige  Aufsätze 
auf  jeder  einzelnen  Zelle  zu  beobachten,  die  ja  nach  den  Erfahrungen  NagepN 
V.  Recklinghausen *s  und  anderer  Autoren  als  zusammengebackene 
Flimmerhaare  gedeutet  werden  dürfen.  Nach  der  Tiefe  zu  setzt  sieh  da^ 
Knötchen  scharf  umschrieben  gegen  das  angrenzende  Muskelgewebe  ab.  Es 
besitzt  eine  ganz  verschiedene  Gestalt,  manchmal  erhebt  es  sich  toit 
schmaler  Basis  auf  dem  Muskelfasernetz  und  ist  nach  den  Hohlräumen  zu 
platteauförmig  gestaltet,  dann  wieder  springt  es  in  Form  eines  Kegels  (und 
das  ist  häufiger  der  Fall)  in  den  Hohlraum  vor.  In  vereinzelten  Knoteben 
finden  sich  blass  aussehende  nekrotische  Stellen,  die  keine  Structur  erkennen 
lassen  und  keine  Farbe  aufgenommen  haben.  In  diesen  finden  sich  wieder 
Inseln  erhaltenen  Gewebes.  Besondere  Aufmerksamkeit  wandten  vir 
den  Gefäss- Verhältnissen  des  Knötchens  bu.  Geßlsse,  d.  h.  also  Gapilla- 
ren  sind  nur  in  äusserst  spärlicher  Menge  zu  erkennen;  dagegen  wiesen 
einige  Stellen  zahlreiche  zwischen  den  Kernen  liegende  rothe  Blutköperchen 
auf.  In  das  Knötchen  hinein  verläuft  gewöhnlich  ein  drüsigen  ini^ 
hohem  Cylinderepithel  ausgekleideter  Canal,  dasselbe  von  der  Basis 
bis  zur  Spitze  durchziehend  und  von  cytogenen  Bindegewebe  um- 
scheidet. Oft  liegen  auch  mehrere  Canäle  neben  einander,  oder  es 
münden  zu  beiden  Seiten  der  Basis  verschiedene  Drüsencanäle  ein. 
In  einem  anderen  Knötchen  ist  ein  ganz  unregelmässig  gestalteter  Drüsen- 
raum ausgesport.  Eigentbümlicbe  Bilder  entstanden  durch  Schiefscbnitte, 
in  denen  dann  scheinbar  frei  in  den  Hohlraum  ein  kugeliger  Ballen  cytogenen 
Bindegewebes,   manchmal    auch    ganze    von  cytogenem    Gewebe    umgebene 
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DrosencaDälcbeD  lagen.  Die  GrösseD-Verh&ltDisse  der  Knötcbea  scheinen  zu 
denen  der  Hohlräume  in  keiner  bestimmten  Beziehung  zu  stehen.  Besonders 
schön  waren  alle  die  Knotehen  betreffenden  Verhältnisse  an  nach  van 
Gieson  gefärbten  Präparaten  zu  sehen.  Die  tief  blauen  Kerne  des  cytogenen 
Gewebes  sind  so  dicht  aneinandergelagert,  dass  das  spärliche  bellroth  ge- 
färbte Fasergerüst  kaum  hervortritt.  Von  den  dunklen  Kernen  der  Cylinder- 
epitbelien  des  Knotchenuberzugs  heben  sich  am  Grunde  derselben  liegende, 
mittelgrosse,  ovale  blasse  Zellen  mit  deutlichem  Kern  besonders  scharf  ab, 
die  sich  später  als  auffallend  kleine  «Pigmentkörper*  erwiesen,  und  einmal 
ausser  an  der  Basis  massenhaft  zwischen  und  auf  den  Epithelzellen  liegend 
gefunden  wurden.  Auch  am  Grunde  der  niedrigen  cubischen  Epithelien 
der  später  noch  zu  beschreibenden  Endkolbeu  können  wir  sie  in  grosser 
Anzahl  wahrnehmen.  Gleichfalls  für  die  Abgrenzung  von  fibrillärem  Binde- 
und  Muskelgewebe  war  die  van  Gieson -Färbung  gut  zu  gebrauchen. 

Eigentlich  müsste  ja  bei  den  protoplasma-armen  Muskelzellen  unserer 
Präparate  durch  die  Färbung  des  die  Bändel  umhüllenden  Bindegewebes  der 
Gesammt-Effect  ähnlich  sein  wie  bei  fibrillärem  Bindegewebe,  aber  letzteres  ist 
doch  noch  recht  gut  durch  sein  leuchtenderes  Roth  zu  erkennen.  Vor  Allem 
dienten  natürlich  zur  Unterscheidung  beider  Gewebsarten  die  stäbchenförmigen 
Kerne  der  Muskelzellen.  Im  Allgemeinen  folgen  die  Züge  glatter  Muskel- 
fasern wieder  der  Grenze  der  drüsigen  Hohlräume,  dicht  an  sie  herantretend 
und  sie  kreisförmig  umscbliessend,  gewöhnlich  durchsetzt  und  getrennt  durch 
schmale  Streifen  cytogenen  Bindegewebes.  Die  Muskelfasern  verlaufen  in 
verschiedener  Richtung,  neben  den  überwiegend  vorhandenen  die  Drusen- 
räame  umspinnenden  Fasern  liegen  Züge  längs  verlaufender  Fasern.  Auch 
zwischen  benachbarten  drüsigen  Räumen  ziehen  sie,  durchsetzt  von  cytogenem 
Bindegewebe,  hin. 

Das  fibrilläre  Bindegewebe  zeigt  keine  typische  Anordnung,  es  triit  an 
Menge  weit  hinler  der  Musculatur  zurück.  Die  drüsigen  Hohlräume  selbst 
sind  zum  grössten  Theil  mit  einer  reichlichen  Menge  von  Secret  erfüllt.  In 
einer  blassen  Masse,  die  sich  durch  ihren  Mangel  an  Cootouren  und  Fär- 
bung als  Zelldetritus  erweist,  liegen  in  geringer  Anzahl  verstreut  grosse, 
kugelige,  am  ungeßrbten  Präparat  gelb  erscheinende  Zellen,  die  fein- 
körniges Pigment  enthalten  und  in  ihrer  Peripherie  einen  leicht  färbbaren 
Kern  zeigen,  der  wie  ein  Aufsatz  an  der  Zelle  erscheint.  Wir  haben 
also  hier  offenbar  die  von  v.  Recklingbausen  als  Pigmentkörper  be- 
zeichneten und  von  ihm  mit  den  Herzfeblerzellen  der  Lunge  verglichenen 
Zellen  vor  uns.  Ausserdem  finden  sich  noch  ein-  und  mehrkernige  Leuko- 
cyten  und  Gonglomerate  von  Pigmentkörnern. 

Vergleicht  man  unsere  drösigen  Hohlräume,  bezw.  Knötchen 
mit  den  von  v.  Recklinghausen  als  Ampullen  und  Pseudo- 
glomeruli  beschriebenen,  so  ist  die  grosse  Äehnlichkeit  nicht  zu 
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verkenneD.  Nur  ein  Unterschied  ist  za  erwähnen,  und  zwar  ein 
nicht  unwichtig  erscheinender:  das  schon  oben  erwähnte  Ver- 
halten der  Capillaren  in  unseren  Knötchen  und  in  v.  Reck- 
iinghausen^s  Pseudogiomeruli.  In  unseren  Knötchen  waren 
nehmlich  die  Capillaren  so  spärlich  vertreten,  dass  der  Ausdruck 
Glomerulus  kaum  berechtigt  sein  dürfte.  Allerdings  hebt 
V.  Recklinghausen  ausdrücklich  hervor,  dass  „das  System  der 
Blutgefässe  in  seinen  Pseudogiomeruli,  .  .  .  keineswegs  dem 
Wandernetz  richtiger  Glomeruli  vergleichbar  sei.^  Andererseits^ 
lässt  die  Anwesenheit  rother  Blutkörperchen  in  einzelnen  Knöt- 
chen und  das  Vorhandensein  eines  Secretes  in  den  Hohlräumen 
vermuthen,  dass  die  Knötchen  reichlichere  Blutgefässe  besessen 
haben,  vielleicht  also  in  Rückbildung  begriffen  sind.  Ein  zweiter 
allerdings  weniger  hoch  anzuschlagender  Unterschied  ist  der, 
dass  die  Cylinderepithelien  der  Knötchen  keine  niedrigere  For- 
mation zeigen,  wie  die  der  Drüsenschläuche.  Wenn  nun  auch 
V.  Recklinghausen  das  Epithel  seiner  Pseudogiomeruli  nicht 
zu  dem  für  die  Malpighi'schen  Körperchen  der  Urniere  und 
Niere  charakteristischen  Plattenepithel  zählen  kann,  so  stellt  er 
doch  einen  Grössen-Unterschicd  in  dem  Epithel  des  Hohlraum- 
bodens, der  ja  gewissermaassen  einen  erweiterten  Drusenschlauch 
repräsentirt,  und  des  Gipfels  des  Pseudoglomerulus  fest.  Gleich- 
wohl dürfte  die  auffallende  sonstige  Uebereinstimmung  die 
gleiche  Bezeichnung  beider  Gebilde  zulassen. 

Die  Deutung  des  zweiten  drüsigen  Bestandtheiles  unserer 
Präparate,  der  Drüsencanälchen,  bietet  nicht  geringere  Schwie- 
rigkeiten. Was  ihre  Structur  anbelangt,''so  besitzen  sie  dasselbe 
hohe,  schlanke  Cylinderepithel,  wie  der  Ueberzug  der  Knötchen. 
Umgeben  werden  sie  von  dem  kernreichen,  cytogenen  Binde- 
gewebe, welches  um  so  dichter  auftritt,  je  zahlreicher  die  Drusen- 
schläuche  an  einer  Stelle  vertreten  sind.  Liegen  zwei  Drüsen- 
canälchen dicht  neben  einander,  so  sind  sie  nur  durch  cytogenes 
Bindegewebe  getrennt.  'Die  Epithelzcllen  scheinen,  wie  besonders 
deutlich  an  den  längs  getroffenen  Canälen  zu  beobachten  ist,  von 
demselben  durch  eine  Art  von  Tunica  propria  geschieden  zu  sein. 
Jedenfalls  schiebt  sich  zwischen  beide  Theile  ein  schmaler 
Saum  mit  Eosin  schwach  färbbaren,  structurlosen  Gewebes  ein. 
Auch  an  unseren  Präparaten  können  wir,  dem  oben  Gesagten  sa 
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Folge,  Y.  Recklingshaasen's  Beobachtung  bestatigeo,  dass  das 
cytogene  Bindegewebe  dem  Verlauf  der  Drüsencanalchen  folgt, 
dass  es  spärlicher  auftritt  bei  der  nach  seiner  Bezeichnung 
zerstreuten  Ordnung  der  Drusen,  so  dass  es  bei  ganz  isolirt 
stehenden  Drüsencanalchen  durch  dicht  an  die  letzteren  her- 
antretendes Muskelgewebe  ersetzt  werden  kann.  „Zerstreute 
und  geschlossene  Ordnung^  sind  auch  bei  uns  leicht  zu  con- 
statiren;  es  entspricht  diese  Bezeichnung  allein  stehenden,  bezw. 
zu  einem  deutlich  abgeschlossenen  Complex  vereinigten  Drüsen- 
canalchen. Man  sieht  mitunter  mehrere  (bis  zu  ö),  ungefähr 
gleichkalibrige,  im  Längsschnitt  getroffene  Drüsenschläuche  pa- 
rallel verlaufen,  die  also  in  dieser  Ebene  liegen  müssen.  Ebenso 
häufig  sind  verschiedene,  gleich  grosse,  neben  einander  liegende 
Drüsen-Querschnitte  zu  finden.  Niemals  ist  es  uns  aber  gelungen, 
die  Einmündung  derartiger,  parallel  verlaufender  Drüsen  in  einen 
gemeinsamen,  senkrecht  zu  ihnen  stehenden  Canal  zu  verfolgen. 
Wir  sind  in  Folge  dessen  auch  nicht  berechtigt,  von  einer 
kammformigen  Anordnung  der  Drüsenschläuche  zu  reden.  Da- 
gegen war  es  leichter,  die  Gestalt  und  Form  der  einzelnen  Ca- 
näle  zu  analysiren.  Deutlich,  wenn  auch  in  unseren  Schnitten 
nur  selten  getroffen,  traten  am  Ende  von  Drüsenschläuchen  ge- 
legene, erweiterte  Räume  auf,  die  mit  einem  weit  niedrigeren, 
fast  cubischen  Epithel  ausgekleidet  waren  und  ihre  Identität 
mit  von  Recklinghausen's  Endkolben  dadurch  darthaten,  dass 
sich  in  ihnen  fast  regelmässig  die  oben  beschriebenen  Pigment- 
körper, manchmal  auch  noch  multinucleäre  Leukocyten  vorfanden. 
Lebhaft  gewundene  Canälchen,  die  sich  an  den  Endkolben  an- 
schliessen  und  sich  gerade  durch  diesen  ihren  Anschluss  an  den 
Endkolben  als  Secretions-Canälchen  erweisen  würden,  haben  wir 
weniger  beobachtet.  Sicher  thut  hier  oft  sehr  viel  die  Schnitt- 
richtung, indem  ein  Drnsenschlauch,  dessen  weite,  korkzieherartige 
Windungen  sehr  dicht  an  einander  liegen,  durch  einen  Schnitt 
so  getroffen  werden  kann,  dass  scheinbar  ein  Drüsenschlauch 
entsteht,  der  an  seiner  oberen  und  unteren  Seite  zahlreiche  Aus- 
buchtungen, nach  oben  convexe  Bögen  enthält.  Und  derartige 
Gebilde  waren  häufiger  zu  sehen.  Leicht  war  eine  Parallele  zu 
ziehen  zwischen  v.  Recklinghausen's  Sammelröhrchen  und 
gleich  zu  beschreibenden  Canälchen  in  unseren  Präparaten.  Diese 
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xeichDeten  sich  aus  durch  grosse  Länge,  geraden,  nicht  ge- 
wundenen Verlauf,  engeres  Lumen  und  die  Aufnahme  von  seit- 
liehen  Ganälchen.  Schlei fenbildung  war  an  ihnen  häufig  zu 
beobachten,  doch  wechselte  weder  das  Caliber  des  Schlauches, 
noch  die  Höhe  des  Epithels  an  der  Umbiegungss teile,  so  da^^ 
wohl  das  ganze  Ganälchen  als  Sammelröhrchen  und  nicht  aU 
Uebergang  eines  Secretions-  in  ein  Sammelröhrchen  zu  betrachten 
ist.  V.  Recklinghausen  erwähnt  nehmlich,  dass  die  Se- 
cretions-Canälchen  häufig  vermittelst  einer  Schleife  in  die  Sammel- 
röhrchen übergehen,  doch  ist  es  uns  nicht  gelungen,  dies  fest- 
zustellen. Ebensowenig  haben  wir  den  Zusammenfluss  mehrerer 
Sammelcanäle  zu  einem  Hauptcanal  beobachtet.  Trotzdem  ist 
die,  Anordnung  und  der  Aufbau  unserer  Drüsenschläuche  cha- 
rakteristisch genug,  um  für  sie  die  oben  angewandten  Bezeich- 
nungen zuzulassen.  Zu  bemerken  ist  noch,  dass  Secret  in  deo 
Drusenschläuchen  nicht  vorhanden  war,  dagegen  haben  wir 
mehrere  Male  in  denselben  eine  auffallende  Menge  rother  Blut- 
körperchen gefunden. 

Die  Form  der  drüsigen  Hohlräume  bedarf  noch  weiterer 
Erörterung,  v.  Recklinghausen  unterscheidet  in  seinem  Werk 
Haupt-,  Kolben-  und  Schlauchampullen.  Unter  HauptampuUe 
versteht  er  einen  viel  verzweigten,  spaltformigen  Hohlraum,  der 
sich  dadurch  auszeichnet,  dass  in  ihn  eine  ganze  Reihe  von 
Drüsencanälchen  einmündet.  Diese  Art  von  Hohlräumen  oder 
Ampullen  haben  wir  vielfach,  manchmal  reihenweise  hinter- 
einander liegend,  beobachtet.  Sie  besitzen  eine  langgestreckte, 
mit  zahlreichen  Ausbuchtungen  versehene  Gestalt;  eine  Verbin- 
dung der  einzelnen  Drüsencanälchen  ist  nicht  nachzuweisen.  Im 
Durchschnitt  münden  in  unseren  Präparaten  höchstens  4  Drösen- 
schläuche  in  die  Ampulle,  und  zwar  gewöhnlich  an  ihrer  Bodeo- 
seite  ein.  Schlauchampullen  in  dem  Sinne,  dass  sie  eine  gleich- 
massige,  cylindrische  Erweiterung  eines  Drüsencanälchens  dar- 
stellen, haben  wir  nicht  deutlich  gesehen,  dafür  aber  wieder  die 
dritte  Art,  die  Kolbenampullen,  drüsige  Hohlräume,  welche  „von 
dem  einzigen  Pol,  den  sie  besitzen,  einen  cylindrischen  Caoal 
aussenden^.  Sehr  interessant  ist  nun  das  Verhalten  der  Knötchen, 
beziehungsweise  Pseudoglomeruli  zu  diesen  Ampullen.  Wie  wir 
schon    früher   erwähnt    haben,    liegen    dieselben  am  Bodeo  von 


565 

Hohlräumen,  die  an  der  Dachseite  ein  niedriges  Plattenepithel 
tragen,  welches  nach  der  Bodenseite  zu  an  Höhe  zunimmt.  In 
das  Knotehen  hinein  verlaufen  gewöhnlich  mehrere,  parallel  ge- 
richtete, dicht  nebeneinander  liegende,  manchmal  gewundene 
Drusenschläuche,  die  bis  zur  Spitze  des  Knötchens  ziehen  und 
in  seltenen  Fällen  in  den  Hohlraum  einzumünden  scheinen^ 
häufiger  aber  ihn  nicht  vollständig  erreichen.  Macht  sich  so 
einerseits  gleichsam  ein  zuführendes  System  von  Drusencanälchen 
geltend,  so  beobachtet  man  wiederum  an  der  Basis  des  Hohl- 
raums andere  Canälchen,  die,  oft  mehrfach  gewunden,  durch 
Schleifenbildung  ihre  Richtung  ändernd,  in  gerade  verlaufende 
Canälchen  überzugehen  scheinen.  Insofern  wäre  der  von  von 
Recklinghausen  für  die  Schlauchampulle  aufgestellten  For- 
derung, dass  sie  als  Erweiterung  eines  Drösenschlauchs  an  jedem 
Pol  ein  zu-,  bezw.  abführendes  Ende  besitze,  genügt,  und  die  mit 
Knötchen  versehenen  Hohlräume  wären  zum  grössten  Theil  den 
Schlauchampullen  zuzuzählen.  Das  Vorhandensein  von  mehreren, 
in  den  Knötchen  gewunden  verlaufenden,  eine  parallele  Richtung 
einschlagenden  Drüsenröhrchen  ist  so*  regelmässig  zu  constatiren, 
dass  es  wohl  gerechtfertigt  ist,  dieselben  als  Secretions-Röhrchen 
autzufassen,  vorausgesetzt,  dass  es  sich  bei  unseren  Knötchen 
wirklich  um  Pseudoglomeruli  im  Sinne  v.  Recklinghausen's 
handelt.  Wichtig  für  die  Deutung  der  Knötchen  ist  noch,  dass 
die  mit  diesen  Gebilden  versehenen  Ampullen  sehr  reich  an  dem 
schon  früher  geschilderten  Secret  waren. 

Zuletzt  müssen  wir  noch  kurz  auf  das  Verhalten  des  Pig- 
ments in  unseren  Präparaten  eingehen.  Pigmentkörper  finden 
sich,  wenn  auch  wenig  zahlreich  und  auffallend  blass,  in  den 
mit  Knötchen  versehenen  Ampullen;  am  häufigsten  aber  und 
„ohne  Beimischung^  sahen  wir  sie,  wie  v.  Recklinghausen,  in 
den  Endkolben.  Was  die  Pigmentbildung  im  Inneren  der  Knötchen 
anbetrifit,  so  liegt  in  dem  cytogenen  Bindegewebe  verstreut 
spärliches  körniges  und  krystallinisches  Pigment,  untermischt  mi- 
rothen  Blutkörperchen,  die  keine  scharfen  Contouren  mehr  zeigen. 
Weit  mehr  Pigment  aber,  als  in  den  Knötchen,  sieht  man  in 
der  Nähe  grösserer  Gefäss-Querschnitte.  Da  scbliesst  das  Pigment 
die  Gefässe  oft  ringförmig  ein;  auch  Rundzellen-Anhäufung  ist 
häufig    mit  dieser  Pigmentirung  verbunden.      Schliesslich  findet 
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sich  sehr  viel  Pigment  auch  noch  an  den  Stellen,  wo  cytogenes 
Bindegewebe  wie  abgeschnürt  in  kleineren  Partien  zwischen  dem 
Muskelfasergewebe  eingescheidet  ist. 

Nach  der  vorstehenden  Schilderung  wird  man  die  Bezeich- 
nung unserer  Tumoren  als  Adenomyome  berechtigt  finden.  Die 
innige  Beziehung  zwischen  gewuchertem  Drüsengewebe  und 
Musculatur,  das  gemeinsame  Auftreten  dieser  beiden  Gewebs- 
arten  begründet  diese  Bezeichnung  durchaus.  Eigentlich  handelt 
es  sich  allerdings  um  eine  ganze  Reihe  kleiner,  submiliarer  bis 
kleinerbsengrosser  Adenomyome,  die  grosse  Neigung  zur  Cysten- 
bildung  zeigen.  Es  durfte  auch  kaum  einem  Zweifel  unterliegen, 
dass  die  drüsigen  Bestandtheile  primär  vorhanden  waren  und  dass 
die  Neubildung  des  Muskelgewebes  erst  secundär  erfolgte.  Auf 
eine  angeborene  Anlage  der  Geschwulst  weisen  nun  schon  die 
zahlreich  vorhandenen  Lymphspalten  und  Lymphspalten-Erweit^- 
rnngen  hin.  Vielleicht  ist  auch  das  angebliche  Verschwinden 
der  ersten  Geschwulst  der  Krankengeschichte  und  das  Erscheinen 
einer  zweiten  an  nahezu  derselben  Stelle  zum  Theil  auf 
verschiedene  Füllungs- Zustände  erweiterter  Lymphbahnen  zu 
beziehen.  Was  nun  die  Herkunft  der  drüsigen  Bestandtheile 
des  Tumors  anbetrifft,  so  kam  es  uns,  nachdem  einmal  die 
grosse  Aehnlichkeit  mit  den  von  v.  Recklinghausen  in  Uterus- 
und  Tuben  winkel-Tumoren  gefundenen  Urnieren-Resten  des  Wolf  f- 
schen  Körpers  festgestellt  war,  hauptsächlich  darauf  an,  die^e 
Aehnlichkeit  möglich  genau  nachzuweisen.  Hatten  doch  meine.s 
Wissens  die  ersten  Beobachter  von  Adenomyom  des  Lig.  teres  eine 
einigermaassen  genaue  Uebereinstimmung  nicht  nachzuweisen  ver- 
mocht. Noch  der  zuletzt  von  Agnes  Bluhm  beschriebene  Tumor 
wird  von  der  Verfasserin  als  lymphangiek  tatisches  Cysto- 
fibrom  mit  Einschlössen  drüsiger  Abkömmlinge  des  Wolff^ sehen 
Körpers  bezeichnet,  aber  sie  bemerkt  ausdrücklich,  dass  sie  mehr 
durch  entwicklungsgeschichtliche  Gründe  dazu  gekommen  sei, 
die  von  ihr  gefundenen  drüsigen  Gebilde  auf  den  Wol  fr  sehen 
Körper  zu  beziehen,  als  durch  die  Aehnlichkeit  derselben  mit 
den  Urnieren-Resten  des  W  o  1  f  f '  sehen  Körpers.  Der  erste  Beobachter 
von  Adenomyom  des  Lig.  teres  uteri,  CuUen,  constatirt  aller- 
dings eine  ziemlich  genaue  Uebereinstimmung  seiner  drusigen 
Elemente    mit    denen    von   v.   Reoklinghausen;    sehr    wichtig 
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erscheint  ons  aber  anter  Anderem  der  von  A.  Bluhm  erhobene 
Einwand,  dass  Cullen's  Pseudoglomerali  bei  16facher  Ver- 
grösserung  ebenso  gross  aussehen,  wie  die  von  v.  Recklinghausen 
bei  200 Fächer.  (Die  in  unseren  drüsigen  Hohlräumen  gefundenen 
Knötchen  entsprechen  im  Durchschnitt  bei  löOfacher  Vergrösserung 
den  von  v.  Recklinghausen  bei  200facher  Vergrösserung  ge- 
zeichneten.) Ausserdem  lässt  Cullen  die  Möglichkeit  offen, 
dass  es  sich  um  abnorme  embryonale  Absprengungeu  des 
Muller'schen  Ganges  handeln  könne.  —  Der  zweite  Beobachter 
hinwiederum,  Pfannenstiel,  beschreibt  seinen  Tumor  nicht 
ausführlich,  so  dass  man  nicht  ersehen  kann,  wie  weit  eine 
Aehnlichkeit  mit  Urnieren-Resten  vorhanden  war. 

Wenn  auch  einige  kleine  Differenzpunkte  in  dem  Aufbau  der 
drüsigen  Elemente  v.  Recklinghausen's  und  der  in  unserem 
Tumor  gefundenen  bestehen,  so  stimmen  sie  doch  in  den  Haupt- 
punkten so  vollkommen  überein,  dass  wir  sie  wohl  sicher  von 
den  Urnierenresten  des  Wolff 'sehen  Körpers  ableiten  dürfen. 
Wenn  wir  uns  schliesslich  die  Frage  vorlegen,  wie  die  Reste  des 
Wol  ff 'sehen  Körpers  in  die  Leistengegend  gelangt  sind,  so 
scheint  uns  die  von  A.  Bluhm  in  ihrer  Arbeit  gegebene,  von 
Pfannenstiel  schon  früher  angedeutete  Erklärung  vollkommen 
befriedigend,  dass  das  Ligament,  vom  Parovarium  entspringend, 
sich  auf  seinem  W^ege  über  Ovarium  und  die  Rückseite  der  Tube 
zur  Leistengegend  die  drüsigen  Elemente  selbst  mitbringt. 

Zum  Schluss  sei  es  mir  noch  gestattet,  Herrn  Geh.  Rath 
Prof.  Dr.  Arnold  für  gütige  Unterstützung  meinen  besten  Dank 
auszusprechen. 
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Zur  Oasuistik  der  Prostata-Carcinome. 

(Aus  dem  Pathologischen  Institut  der  Universität  Heidelberg, 

Prof.  Dr.  Arnold.) 
▼on 

Dr.  G.  Engelbardt 


Die  bösartigen  Neubildangen  der  Prostata  sind  bezfiglich 
ihrer  Symptomatologie  uod  ihrer  Differential- Diagnose  von  der 
einfachen  Hypertrophie  so  vielfach  und  eingehend  besprochen 
worden,  dass  die  Aufmerksamkeit  der  Kliniker  in  ausgiebiger 
Weise  auf  sie  gelenkt  worden  ist.  Prostata  und  Schilddruse 
sind  die  beiden  Organe,  die  dafür  bekannt  sind,  im  Vergleich 
7«um  Primär -Tumor  ausserordentlich  ausgedehnte  und  grosse 
Metastasen  machen  zu  können,  und  gerade  die  Ostitis  Carcinoma- 
tosa  mit  ihren  enormen  Veränderungen  am  Knochen  hat  die 
Carcinome  der  Prostata  berühmt  gemacht.  Doch  bei  weitem  die 
meisten  Fälle  sind  solche,  wo  sichtbare  Metastasen  nicht  vor- 
handen oder  ziemlich  geringfügig  sind,  und  ferner  kann  das 
Krankheitsbild  durch  andere,  mehr  in  den  Vordergrund  tretende 
Erkrankungen  so  getrübt  werden,  dass  die  Diagnose  von  Prostata- 
Garcinom  wesentlich  erschwert  wird.  Nicht  gering  sind  ja  die 
Schwierigkeiten,  selbst  noch  bei  der  Section,  Prostata-Carcinome 
zu  erkennen,  zumal  wenn  nur  wenig  Metastasen  vorhanden  sind, 
und  erst  die  mikroskopische  Untersuchung  ist  im  Stande,  aus- 
reichende Aufschlüsse  zu  geben,  worauf  v.  Recklinghausen 
besonders  nachdrücklich  hingewiesen  hat.  Vielleicht  bietet  der 
Umstand,  dass  sich  der  klinischen  Diagnose  Prostata-Carcinom 
immerhin  noch  erhebliche  Schwierigkeiten  entgegenstellen,  bei 
der  Seltenheit  der  Fälle  die  Berechtigung,  kurz  einige  intra  vitam 
nicht  diagnosticirte  Fälle  von  Prostata-Carcinom  aus  der  Heidel- 
berger chirurgischen  und  medicinischen  Universitats-Elinik  mit- 
zutheilen,  deren  Veröffentlichung  mir  von  den  Herren  Geh.  Rath 
Czerny  und  Erb  gütigst  gestattet  wurde. 
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1.  Andreas  Stossnagel,  53  Jabre,  Schreiner  aus  Oberrath.  9.  April 
1897  aufgenommen. 

Anamnese:  In  der  Jugend  überstand  Pat.  Masern,  Scharlach  und 
Keuchhusten,  im  Herbst  1874  rechtsseitige  Pneumonie,  von  der  er  sich  in 
6.  Wochen  gut  erholte.  Seit  etwa  2  Jahren  bemerkte  Pat.  Beschwerden 
beim  Stuhlgang  und  beim  Urinlassen.  Der  Urin  konnte  nicht  jedesmal, 
wenn  auch  der  Drang  Torhanden  war,  gelassen  werden.  Manchmal  ging 
er  dann  wieder  auch  fast  unwillkürlich  ab.  Als  sich  mit  der  Zeit  stärkere 
Blasenbescb werden,  Schmerzen  in  der  Blasengegend,  heftiger  Urindrang, 
starkes  Brennen  nach  dem  Wasserlassen  eingestellt  hatten,  ging  Pat.  zum 
Arzt.  Dieser  constatirte  einen  leichten  Blasenkatarrh,  verordnete  Fachinger 
Wasser  und  Ausspülungen  der  Blase.  Die  Erscheinungen  nahmen  immer 
zu,  der  Urin  wurde  schliesslich  ganz  trübe  und  eitrig.  Dieser  Zustand  be- 
steht jetzt  etwa  6  Monate.  Vor  einigen  Tagen  constatirte  ein  Arzt  einen 
Tumor  im  Rectum  und  schickte  den  Pat  in  die  Klinik,  um  sich  operiren 
zu  lassen. 

Status:  Kacbektisch  aussehender  Mann,  Haut  trocken  und  in  grossen 
Falten  abhebbar.  Keine  Oedeme.  Etwas  ektatische  Venen  an  beiden  Unter- 
schenkeln. Thorax  ziemlich  flach,  entsprechend  dem  Zwerchfellansatz  deut- 
lich eingezogen,  dehnt  sich  bei  der  Athmung  gleichm&ssig  aus.  Die  Per- 
cussion  ergiebt  keine  Dämpfungen.  Herzgrenzen  nicht  verbreitert.  Herz 
von  Lunge  etwas  überlagert.  Tone  rein.  Ueber  der  ganzen  Lunge  laute 
broncbitische  Geräusche,  hie  und  da  feuchtes  Rasseln. 

Abdomen  weich,  nicht  druckempfindlich.  Es  besteht  eine  Hernia  ing. 
ext.  sinistra.  Die  Untersuchung  per  rectum  ergiebt:  Prostata  allseitig  ver- 
grössert,  am  meisten  der  rechte  Lappen.  Dieser  fühlt  sich  weicher  an,  als 
der  mittlere  und  linke,  und  scheint  an  einer  Stelle  besonders  stark  erweicht 
zu  sein.  Der  Urin  ist  sehr  trübe,  läuft  in  sehr  schwachem  Strahl  ab,  zuletzt 
entleert  sich  fast  purer  Eiter.     Harnröhre  mit  N^laton  gut  passirbar. 

Mikroskopische  Untersuchung  des  Urins  ergiebt:  Wenige  Cylinder  mit 
weissen  Blutkörperchen  besetzt,  vereinzelte  geschwänzte  Epithelien.  Viele 
Kiterkörperchen.     Tuberkel-Bacilleu  nicht  nachzuweisen. 

Behandlung.  Blasenspölungen  Morgens  und  Abends  mit  Sol.  arg.  nitr. 
1  :  J  000,0.     Ausserdem  Fachinger  Wasser  und  Salol  3  mal  tägl.  1  g. 

Am  26.  April  1897  wird  in  der  Meinung,  dass  die  oben  erwähnte 
weiche  Stelle  im  rechten  Prostata-Lappen  ein  Abscess  sei,  in  Chloroform- 
Narkose  die  Punction  dieser  Stelle  vorgenommen,  ohne  Erfolg.  Während 
der  Narkose  wird  die  Blase  gründlich  ausgespült.  Es  gelingt  jedoch  nicht, 
das  Spülwasser  ungetrübt  wieder  zu  erhalten,  trotz  Durcbspülung  von 
mehreren  Litern. 

Täglich  2  mal  Ausspülung  und  Injection  von  einigen  ccm  JodoformÖl, 
trotzdem  nimmt  Pat.  constant  ab,  besonders  fehlt  jeder  Appetit.  Ziem- 
lich viel  eitriges,  nicht  geballtes  Sputum. 

2.  Mai.     Plötzlicher  Anfall  von  Athemnoth  mit  starker  Unruhe,  der  sich 

37* 


570 

ein  paar  Mal  wiederholte.  Pat.  hatte  in  den  letzten  Tagen  nur  noch  gins 
geringe  Mengen  Ton  Urin. 

4.  Mai.    Tod,   nachdem  Patient  gestern  den  ganzen  Tag  im  Coma  lag. 

Sections  -  Protocoll.  Abmagerung,  Trichterbrust,  Kratzeffecte,  ver- 
trocknete Excoriationen  an  Brust  und  Bauch.  Sehnenflecke  an  der  Herz- 
spitze. Verdickte  Ränder  und  Fensterungen  an  den  Aortenklappen.  Eitrige 
Bronchitis  mit  eingedickten  Secretpfropfen  und  hochrother  ScbleimhauL 
Einzelne  pneumonische  Infiltrate  mit  trübem  Secret  und  ganz  aufgehobenem 
Luftgehalt.  Rand-Emphysem  und  Albinismus.  Leichter  Milstumor  mit 
reichlichen  Trabekeln.  Verkalkter  Knoten  (erbsengross)  am  unteren 
Rande.  Hufeisenförmige  Struma.  Ossificirte  Laryngeal  -  Knorpel.  Pyelo- 
nephritische  Abscesse  beider  Nieren  mit  ad härenter  Kapsel.  Verdickte  Becken- 
Schleimhaut  mit  starker  Injection  und  Erweiterung  des  Nierenbeckens, 
namentlich  der  Kelche.  Weite,  Terdickte,  trabeculäre  Blase  mit  zahlreichen, 
bis  2—3  mm  langen  und  tiefen  Divertikeln,  namentlich  in  der  Umgebung  des 
Trigonum.  Aus  derselben  fliesst  in  kleinem  Strahl  dünner  Eiter.  Ein 
grösseres  Divertikel  prävesical  gelegen,  fast  pflaumengross.  Da  diese  pri- 
vesicale  Höhle  jedoch  keine  nachweisbare  Verbindung  mit  der  Blase  besitzt, 
ist  es  wahrscheinlich,  dass  es  sich  um  einen  prävesicalen  Abscess  handelt 
mit  so  glatt  gewordener  Wandung,  dass  diese  eine  Schleimhaut  vortäuscht. 
Grosse  Prostata,  namentlich  Mittel  läppen  prominent.  Anscheinend  einfache 
Hypertrophie  mit  schwarzen  Corpora  amylacea  und  einzelnen,  rundlichen, 
prominenten  Stellen,  vielleicht  myomatÖsen  Knoten.  Secret  in  den  Samen- 
blasen  gestaut,  eingedickt.  In  der  rechten  Inguinal-Gegend  und  im  linken 
Nieren-Hilus  je  eine  härtliche,  geschwollene  Drüse  mit  markiger,  weisser, 
etwas  alveolär  gebauter  oder  wenigstens  krümeliger  Infiltration  (Tuber- 
culose  oder  Tumor?),  ohne  dass  sonst  irgendwie  am  Körper  etwas  Aehn- 
liebes  gefunden  worden  wäre.  Am  Dünndarm  ein  Divertikel,  dem  Mesenterial- 
Ansatz  zu  gerichtet.  Dicker  Schädel  mit  spärlicher  Diploe,  schwer,  an  der 
Dura  adhärent.  Innenfläche  der  Dura,  namentlich  rechts,  mit  zahlreichen 
pachymeningitischen  Hämorrbagien  und  feinen  fibrinösen  Pseudo-Mem brauen 
bedeckL    Am  Gehirn  nichts  Besonderes. 

Mikroskopische  Diagnose:  Drüsenzellen  -  Garcinom  der  Prostata  mit 
Metastasen  in  Lymphdrüsen  aus  der  Inguinal-Gegend  und  der  Nachbarschaft 
des  Nieren-Hilus.  Nephritis  purulenta.  Kleine  circumscripte  Abscesse. 
Hochgradige  interstitielle  Infiltration,  hyaline  Cy linder,  Trübung  und 
Schwellung  der  Epithelien. 

Das  Präparat,  welches  mir  durch  die  Gute  des  Herro 
Geh.  Rath  Arnold  zur  Untersuchung  überlassen  wurde,  zeigte 
eine  gleichmässige  Vergrösserung  der  sich  vollkommen  hart  an- 
fühlenden Prostata  bis  etwa  zum  Umfang  eines  mittleren  ApfeU. 
Trabeculäre  Hypertrophie  der  Blasenmusculatur,  besonders  der 
an  der  hinteren  Wand  gelegenen  (s.  o.)*     Bei  der  mikroskopischen 
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UntersachoDg  fand  sich  im  Mittellappen  die  drüsige  Structur 
darchweg  erhalten.  Normale  Draseaschläuche ,  in  spärliches 
Muskelgewebe  eingebettet  und  dicht  neben  einander  liegend, 
weisen  hyaline  Degeneration  der  Epithelien  auf,  deren  Kerne  je- 
doch noch  wohlerhalten  sind.  Im  Innern  enthalten  sie  oft 
ausserordentlich  zahlreiche  Corpora  amylacea.  Grössere,  mit 
epithelialen  Zellen  dicht  gefüllte  Alveolen  sind  nicht  vorhanden, 
ebensowenig  einzelne  in  das  Muskelgewebe  einwuchernde 
Drüsenzellen.  Ausgesprochene  carcinomatöse  Degeneration  findet 
sich  dagegen  in  den  beiden  seitlichen  Lappen.  Das  Carcinom 
ist  auf  die  vordere,  bezw.  hintere  Blasen  wand  nicht  übergegangen. 
Die  Gefasse  der  letzteren  weisen  zahlreiche  Thrombosen  auf; 
die  Gefasswände  sind  unverändert. 

Wie  aus  der  Krankengeschichte  hervorgeht,  waren  ver- 
schiedene Umstände  geeignet,  die  Diagnose  Prostata-Carcinom 
zu  verdecken.  Einmal  waren  Erscheinungen  von  Seiten  des 
Harnapparates  keine  anderen,  wie  bei  Prostata- Hypertrophie, 
und  dann  lag  der  Gedanke  nahe,  den  übrigen  Krankheits-Befund 
auf  tuberculöse  Processe  zurückzuführen,  die  eitrige  Bronchitis 
und  auch  die  Cystitis  für  eine  tuberkulöse  zu  halten.  Die  ver- 
grösserte  Leistendrüse  der  rechten  Inguinal-Gegend  konnte  nicht 
ohne  Weiteres  auf  die  Diagnose  leiten,  weil  einmal  die  Leisten- 
drusen überhaupt  selten  bei  Carcinom  der  Prostata  ergriffen 
werden,  und  zweitens  die  Vermuthung  weit  näher  lag,  dass  es  sich 
um  eine  tuberculös  infiltrirte  Drüse  handeln  könne.  Auch  die 
Kachexie  des  Patienten  fand  ihre  genügende  Erklärung  in  den 
vermeintlichen  tuberculösen  Processen.  Das  Alter  des  Pat. 
kann  differential- diagnostisch  gegenüber  der  Hypertrophie  nicht 
vorwcrthet  werden,  weil  sowohl  Prostata-Carcinom,  wie  Hyper- 
trophie, fast  ausschliesslich  im  höheren  Alter  auftreten.  Die 
früher  vielfach  gemachte  Angabe,  dass  Prostata-Carcinom  ausser 
im  höheren,  relativ  häufig  im  Kindos-Alter  auftrete,  dürfte  auf 
einer  Verwechselung  mit  Sarcom  beruhen.  Von  Interesse  ist 
auch,  dass  noch  bei  der  Section  die  einzelnen  prominenten  Be- 
zirke der  Prostata  für  myomatöse  Knoten  angesehen  wurden. 
Sie  hätten  eben  so  gut  für  tuberculöse  Heerde  gehalten  werden 
können,  da  auch  die  Prostata -Tuberculöse  Vergrösserung  und 
Verhärtung    des  Organs    (gewöhnlich    allerdings   mit    Einschluss 
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der  Samenbläschen)  erzeugt,  und  sich  die  myomatösen  Kooten 
maicroskopisch  durchaus  nicht  von  tuberculösen  Heerden  unter- 
scheiden lassen.  Von  weiterem  Interesse  ist  auch  noch  das 
Freibleiben  des  Mittellappens  der  Prostata,  während  beide  seit- 
liche Lappen  carcinomatös  degenerirt  waren. 

II.  Jacob  Hörner,  73  Jabre,  Landwirtb  aus  Seckenbeim.    Aufgenom- 
men 6.  Mai   1898. 
'    Klinische  Diagnose:  Prostata- Hypertrophie. 

Fat.  war  früher  stets  gesund.  Seit  1^  Jahren  Beschwerden  beim  Wasser- 
lassen, musste  öfter,  als  sonst  uriniren,  konnte  aber  stets  nur  wenig  ent- 
leeren. Am  Scbluss  des  Actes  starkes  Brennen  in  Blase  und  Uarnröhre. 
Seit  dieser  Zeit  in  ärzilicher  Behandlung,  in  letzter  Zeit  mehrfach  katheterisirt 
und  ausgespält.  Seit  3  Wochen  muss  er  alle  \  Stunde  uriniren,  wobei  sich 
immer  nur  etwa  ein  Fingerhut  voll  nach  langem  Drücken  und  mit  bren- 
nenden Gefühlen  entleert.  In  der  Zwischenzeit  beständiges  Druckgefühl  in 
der  Blascngegend.  Der  Urin  ist  angeblich  schon  lange  trübe,  soll  aber  niemals 
blutig  gewesen  sein.  Ab  und  zu  treten  Schmerzen  in  der  Nierengegend  ein, 
meist  rechts,  mehrere  Male  auch  links.  Das  Allgemeinbefinden  war  bis  vor 
Kurzem  ein  durchaus  befriedigendes.  Erst  seit  den  letzten  Wochen  Ab- 
nahme des  Appetits  und  des  Körpergewichts. 

Status  praesens.  Gesund  aussehender,  alter  Mann  von  gutem  Ernäh- 
rungszustand. Keine  Oedeme.  Langen  etwas  emphysematös.  Ucrzdämpfun^ 
normal,  erster  Ton  nicht  ganz  rein,  Herzaction  sehr  nnregelmässig.  Starke 
Arteriosklerose. 

Nierengegend  rechts  etwas  empfindlich  bei  bimanueller  Palpation.  Blase 
steht  einen  Querfinger  oberhalb  der  Symphyse.  Nach  dem  Uriniren,  bei  dem 
sich  nur  wenig  leicht  getrübter  Harn  entleert,  werden  mit  dem  Katheter  noch 
etwa  100  ccm  Urin  entleert,  der  am  Scbluss  fast  rein  eitrig  wird.  Der 
Katbeterismus  gelingt  nur  mit  einem  dünnen  Mercier.  Das  Einführen  scheint 
sehr  schmerzhaft,  so  dass  Cocainisirung  der  Barnröhre  nötbig  wird.  Geringer 
Albumengebalt  des  Urins,  Keaction  sauer.  Im  Sediment  Leukocyten,  keine 
Oylinder,  ganz  vereinzelte,  längliche  Epithelien  und  etwas  Harngries. 

Per  rectum  fühlt  man  eine  auffallende  Derbheit  der  vergrösserten  Pro- 
stata. Ueber  dieselbe  zieht  ein  rosenkranzähnlicher  Lymphgefass-Strang  mit 
knolligen  Verdickungen  gegen  das  vergrösserte  linke  Samenbläschen  bin. 
Druck  auf  die  Prostata  etwas  empfindlich. 

Untersuchung  in  Narkose  mit  der  Steiusonde  ergiebt  starke  Balken- 
blase:  keine  Incrustationen  zu  fühlen. 

Zweimal  täglich  Ausspülung  der  Blase  mit  Borwasser.  Innerlich  SaloL 
Wildunger  Wasser.  Nach  den  Ausspülungen  hat  Pat.  meist  einige  Stunden 
Ruhe,  dann  treten  krampfhafte  Tcnesmen  der  Blase  auf.  Da  die  Beschwerden 
nicht  abnehmen,  wird  am  14.  Mai  in  Narkose  die  galvanokaustisoho  Incisiondos 
Prostata- Mittellappens    nach    Bottini    gemacht.     Beim    Zurückziehen    des 
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Instrameiits  zeigt  sieb,  dass  das  Messer  verbogen  ist,  somit  wabrseheinHcb 
die  Uarnrobre  aufgeschlitzt  wurde.  Massige  BlutuDg.  Die  Beschwerden 
lassen  darauf  nur  wenig  nach.  Pat.  muss  immer  noch  etwa  alle  Stunde 
uriniren  unter  starkem  Tenesmus  der  Blase.  Die  eitrige  Cystitis  ist  wesent- 
lich gebessert;  doch  emp6ndet  Pat.  immer  noch  starkes  Brennen  nach  er- 
folgter Urin-Entleerung.  Täglich  einmalige  Ausspülung  mit  nachfolgender 
Jodoformol-Injection.  Pat.  wird  am  19.  Mai  nach  Hause  entlassen,  kam  im 
Juli  nochmals  in  die  Klinik.  Die  Prostata  wurde  zum  zweiten  Mal  nach 
B Ottini  incidirt,  8  Tage  später  Tod.  In  den  letzten  Tagen  war  etwas 
freier  Erguss  im  Peritoneum  nachweisbar,  im  Harn  kein  Albumen. 

Bei  der  Section  fand  sich  streifenförmige  Injection  der  Därme,  starke 
Blähung  derselben,  fibrinöse,  lockere  Verklebung.  Neben  Fibrin  auch  eitrige 
Beimischung  der  Verklebungsmassen.  Vesiculäres  Emphysem  der  Lungern 
Unterer  Rand  des  rechten  Unterlappens  atelektatisch,  luftleer,  blutreicher, 
wohl  Compression  durch  hochstehendes  Zwerchfell.  Milz  atrophisch,  auf  der 
Kapsel  Fibrin.  Leber  mit  Fibrin  belegt,  vorn  ein  Cavernom.  Linksseitige 
Broncbialdrusen  grosser  durch  weisse,  eingelagerte,  knotige  Massen  von 
markigem  Gefnge,  doch  nicht  sehr  weich.  Recbterseits  frei.  Längs  der 
Aorta  lauter  solide,  harte,  weisse,  infiltrirte  Drüsen.  Prostata  von  einem 
apfelgrossen  Tumor  eingenommen.  Blasenschleimhaut  wulstig,  ödematös, 
stellenweise  diphtherisch  belegt,  wie  eitrig  infiltrirt.  Nahe  dem  Apex  mehrere 
Divertikel,  besonders  ein  ziemlich  grosses,  von  dem  aus  die  Sonde  durch 
eine  feine  Perforation s-Oeffnung  in  das  Peritonäum  gelangt,  oder  richtiger 
zunächst  in  eine  abgesackte,  durch  eitrig  fibrinöse  Verklebnng  abgeschlossene 
Höhle  des  Bauchranms.  In  der  Nähe  dieser  Verlöthungen  ist  das  peri- 
tonitiscbe  Exsudat  mehr  eitrig,  verliert  aber  diesen  Charakter  weiter  davon 
entfernt.  Ureteren-Mändungen  nicht  direct  einbezogen  in  den  Tumor,  jedoch 
die  linke  etwas  infiltrirt.  Beide  Ureteren  erweitert  und  relativ  leicht  zu  sondiren, 
nur  die  linke  Mundung  etwas  enger.  Beide  Nierenbecken  stark  erweitert, 
jedoch  keine  Pyelitis  oder  pyelo  •  nephritische  Veränderungen.  Primärer 
Tumor  hart,  scirrhös.  Im  Ganzen  bewahrt  die  Prostata  ihre  Form,  sie  ist 
nur  nach  allen  Seiten  vergrössert,  nach  der  Blase  zu  bucklig  prominent 
doch  nirgends  perforirt. 

Die  (anatomische)  Diagnose  wurde  auf  primäres  Prostata- Carcinom  ge- 
stellt und  durch  die  mikroskopische  Untersuchung  bestätigt. 

Hier  hatte  scheiobar  eine  Bottini'sche  Incisioo,  die  aller- 
dings einen  falschen  Weg  gemacht  hatte,  eine  Peritonitis  ver- 
ursacht. Die  wirkliche  Ursache  derselben  war  jedoch  die,  davSS 
ein  am  Apex  der  Blase  sitzendes  Divertikel,  welches  sich  infolge 
der  durch  das  Carcinom  herbeigeführten  orschNverten  Harnent- 
leerung entwickelt  hatte,  in  den  Bauchraum  perforirte,  — jedenfalls 
ein  seltenes  Vorkommniss.  Hier  war  es  wohl  vor  Allem  der 
gute  Brnährungs-Zustand,  in  dem  sich  Patient  bis  kurz  vor  seinem 
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Eintritt  in  die  Klinik  befand,  der  nicht  an  ein  Carcinom  der 
Prostata  denken  Hess.  Die  sonstigen  Erscheinungen,  Beschwerden 
beim  Wasserlassen  seit  1^  Jahren,  Brennen  in  Blase  und  Harn- 
röhre, Tenesmen  der  Blase  nach  der  Harnentleerung  sprachen 
zunächst  nur  für  Prostata-Hypertrophie.  Höchsteos  wäre  die  in 
der  Krankengeschichte  erwähnte  rosenkranzartige  Verdickung  des 
gegen  das  linke  Samenbläschen  hinziehenden  Lymphgefäss- 
Stranges  diagnostisch  für  Carcinom  zu  verwerthen  gewesen.  — 
Bei  einem  weiteren  Falle  von  intra  vitam  nicht  diagnosticirtem 
Prostata-Carcinom  war  uns  nur  ein  Auszug  aus  der  Kranken- 
geschichte zugänglich. 

Karl  Katz,  58  Jahre. 

Vor  16  Jahron  acute  Nephritis,  Yor  5  Jahren  septische  Finger-Affection, 
ohne  BrscheinungeD  der  Niere.  Seit  einem  Jahr  öfters  Haro  verbal  tun;, 
Entleerung  des  Urins  nur  mit  dem  Katbeter  möglich.  Hier  und  da  stärkere 
Schmerzen  in  den  Nierengegenden.  Eitriger  Urin,  stets  Albumen  im  Harn, 
sowie  Nieren-Epitbelieh,  Nierenbecken-Epithelien  und  granulirte  Cylinder. 
Am  1.  Juni  Eintritt  in  die  Klinik  mit  urämischen  Erscheinungen:  benom- 
menes Sensorium,  Delirien,  Convulsionen,  Erbrechen,  langsam  fortschreitende 
Verminderung  der  Harnmenge.    5.  Juli  Tod  an  Urämie. 

Die  klinische  Diagnose  lautete:  Pyelitis,  chronische  Nephritis,  Cystitis, 
Prostata-Hypertrophie.    Tod  an  Urämie. 

Sectionsbefund.  Leicht kachektisches  Aussehen.  Lungen  überall  reich- 
lich lufthaltig,  die  Bronchien  der  Mittellappen  auffallend  weit  und  dick- 
wandig, tiefroth  injicirt,  lassen  eitrige  Pfropfe  ausdrucken,  namentlich  links. 
In  der  Umgebung  dieser  Bronchien  einzelne  dunkelrothe,  luftarme,  derbere 
und  weichere  (pneumonische  und  atelectatische)  Heerde.  Herz  stark  contrahirt, 
der  linke  Ventrikel  hypertrophisch,  der  rechte  etwas  dilatirt.  Die  Hilusdräsen 
der  rechten  Lunge  Tergrössert,  von  gleich  massigem  markigem,  weichem  Bau 
(sarkomähnlich),  auch  längs  des  Ductus  tboracicus  einige  geschwollene  Drüseo; 
der  Ductus  tboracicus  selbst  frei  und  wegsam.  Milz  ausgesprochen  bräunlich, 
zäh,  ziemlich  gross.  Beide  Nieren  gross,  Kapsel  schwer  abzuziehen,  an  der 
Oberfläche  platzt  eine  Menge  kleinerer  und  grösserer  A bscesse,  welche 
dicken,  rahmigen,  grünlichen  Eiter  entleeren.  Die  Becken  sind  erweitert,  die 
Kelche  ebenfalls,  die  Schleimhaut  ist  verdickt,  intensiv  injicirt  und  bedeckt 
mit  schleimigem  Eiter.  Die  Ureteren  weit  und  injicirt,  Schleimhaut  wulstig 
und  dunkelroth.  Neben  den  A bscessen  in  den  Nieren  auch  knötchenförmige, 
heerdförmige  Inültrationeo  ohne  Einschmelzung.  Blase  von  Balkentypos, 
dickwandig,  contrahirt,  Schleimhaut  dick  und  wulstig.  Zähe  Schleimfetzen 
mit  eitriger  Beimischung  in  der  Blase.  Prostata  sehr  gross,  erreicht  die 
Grösse  eines  mittleren  Apfels,  auf  dem  Durchschnitt  sieht  man  eingelagerte 
Knoten  von  etwas  anderem  Gewebe,   als  dem  der  Prostata.     Im  TrigODuo 
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Lieataudii  prominiren  gelbliche  Buckel,  Knoten  und  Streifen,  und  verdünnen 
die  darüber  gelegene  Schleimhaut.  Die  Samen  blasen  und  das  Rectum  sind 
frei.  Der  untere  Theil  der  Aorta  und  die  Linea  innominata  sin.  sind  besetzt 
mit  geschwollenen,  infiltrirten  Lymphdrüsen  von  gleicbmässigem,  markigem 
Bau.  Die  Leber  gross^  wenigstens  der  rechte  Lappen,  Yom  linken  sind  nur 
Andeutungen  und  schwache  Rudimente  forhaoden.  Pankreas  auffallend  lang, 
grobkörnig,  ohne  Tumor.  Hagen  ohne  Geschwulst,  einige  Hämorrhagien, 
sonst  keine  Veränderungen.  An  der  Mesenterium- Wurzel  einige  infiltrirte 
Dräsen.  Grosse,  namentlich  linksseitige  Struma,  mit  grossen  Collotd-Knollen 
mit  Hämorrhagien  und  Gerinnseln;  ein  kleinerer,  pflaumengrosser  Knollen 
substernal  gelegen,  rein  parenchymatös.  An  dem  Aortenbogen  auch  infiltrirte 
Drusen.    In  der  Aorta  sklerotische  Flecken  der  Intima  in  massigem  Grade. 

Von  pathologisch-anatomischem  Interesse  sind  in  diesem 
Falle  die  ausgedehnten  Metastasen,  die  allerdings  im  Verhältniss 
zu  der  Grosse  des  Primär-Tamors  stehen,  der  sich  hier  aufTallend 
rasch  entwickelt  zu  haben  scheint.   — 

Aus  der  Heidelberger  medic.  Universitäts-Elinik  waren  mir 
folgende  Krankengeschichten  zugänglich. 

Philipp  Gilbert,  84  Jahre,  Verwalter  aus  Dnhren.  Aufgenommen 
am   11.  Juli  1898. 

Klin.  Diagnose:  Jauchige  Cystitis,  Prostata-Hypertrophie,  Pyelitis. 

Mit  14  Jahren  Typbus,  später  nochmals  mit  22  Jahren,  im  42.  Lebens- 
jahr Lungenentzündung.  Schon  seit  15  Jahren  Beschwerden  beim  Wasser- 
lassen, Brennen  in  der  Harnrohre,  Drücken  in  der  Blasengegend.  Er  war 
deshalb  in  Wildungen,  damals  kein  Blasenkatarrh.  Seit  October  stärkere 
Beschwerden,  seit  December  muss  er  sich  katheterisiren,  seit  ^  Jahr  leidet 
er  an  Blasenkatarrh.  Im  Urin  nie  Blut,  aber  viel  Sediment.  Mit  dem 
75.  Lebensjahr  traten  „rheumatische'*  Schmerzen  in  den  Gliedern  auf,  die 
seitdem  fast  jedes  Jahr  nach  Erkältungen  wiederkehrten.  Besonders  heftig 
wurden  die  Schmerzen  seit  September  1897  und  zwar  hauptsächlich  im 
Rücken  und  in  den  Beinen.  Seit  Frühjahr  1898  Appetit  schlecht.  Er  wurde 
müde  und  matt,  kann  kaum  mehr  Treppen  steigen. 

Status.  Grosser  Mann  von  sehr  scblecbtem  Ern&hrungs-Zustand, 
Atrophie  der  Musculatur,  erhebliche  Anämie.  Fat.  ist  nicht  fähig  zu  gfehen, 
doch  bestehen  keine  Lähmungen.  Keine  Drüsenscbwellungen  oder  Oedeme. 
Thorax  gut  gebaut,  etwas  schmal.  Athmung  ruhig,  Athemgeräusch  normal. 
Herztone  leise,  aber  rein.  Puls  regelmässig.  Abdomen  sehr  eingefallen.  Sehr 
starke  Hypertrophie  der  Prostata.  Mit  einem  ziemlich  starken  Nelaton- 
Katheter  gelangt  man  in  die  Blase,  wobei  sieb  etwa  400  ccm  trüben,  roth- 
gelben, fast  jauchig  riechenden  Urins  entleeren.  Sehr  starke  Arteriosklerose. 
Die  Radialis  ist  drahtartig,  hart.  An  der  linken  Carotis  befindet  sich  eine 
kleine,  aneurysmatiscbe  Erweiterung.  Pat  klagt  über  sehr  starke  Schmerzen 
in    der  Harnröhre,    hat  alle  halbe  Stunde  sehr  heftiges  Brennen  und  Harn- 
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drang,  entleert  aber  immer  nur  einige  Tropfen  Urin.  Im  Urin  Eiweiss. 
Schmerzen  in  beiden  Hypochondrien.  Er  bekommt  Fachinger  Wasser,  Aus- 
spülungen der  Blase  mit  Borwasser.  Für  die  Nacht  Verweil- Katheter.  Am 
23.  Juli  Exitus. 

Sectionsbefund.  Im  Herzbeutel  vermehrte  Flüssigkeit,  trüb,  Pericard 
visceral  und  parietal  mit  kleinen  Knoteben  besetzt,  rosig  injicirt;  an  den 
grossen  Gefassstämmen  confluiren  die  Knötchen  zu  etwas  k&sigen  Platten, 
sonst  überall  ganz  kleine,  frische  Knotehen.  Aorta  und  Coronar- Arterien 
relativ  wenig  verändert  im  Gegensatz  zu  den  kleinen  Arterien.  In  beiden 
Oberlappen  kleine,  käsige  Heerdchen  mit  partieller,  geringer  Einschmelzung. 
Die  ganzen  Lungen  dicht  mit  Knötchen  bes&t,  die  sich  besonders  in  den 
emphysematösen  Oberlappen  eigenthümlich  ausnehmen  (als  etwas  welssHch 
verwaschene  Flecke  in  dem  anämischen  Grundgewebe).  An  einzelnen  Stellen 
wird  die  Aussaat  so  dicht,  d^ss  Knötchen  an  Knötchen  steht.  Am  rechten 
Oberlappen  eine  eigenthümliche  Bildungs-Anomalie.  Hinten  oben  ist  ein 
kleiner,  überzähliger  Lappen  etwa  von  der  Grösse  einer  kleinen  Niere,  und 
dieser  passt  genau  hinein  in  einen  Recessus  des  Pleuraraums,  der  durch 
eine  Pleurafalte  gebildet  wird,  in  der  eine  dicke  Vene  verläuft,  um  der 
Azygos  sich  zuzuwenden.  Die  Falte  hängt  so  als  förmliches  Septum  in 
den  Pleurasack  hinein.  Pleuritis  besteht  nicht.  Milz  braun,  sebr  weich, 
ohne  deutliche  Knötchen.  Kapsel  knorpelähnlich  verdickt  und  wie  mit 
Zimmet  bestreut.  Nieren  geschrumpft,  und  zwar  mit  grossen,  zackigen,  ein- 
gezogenen Heerden,  in  denen  die  ganze  Rinde  fehlt  (wie  vernarbte  Infarcte). 
Auffallende  Verdickung  der  kleinen  Aeste  der  Arteria  renalis.  Kalkinfarcte 
der  Markkegel.  Blase  klein  und  contrahirt.  Einige  kleine  Divertikel, 
Schleimhaut  wulstig,  stärker  injicirt.  Prostata  vergrössert,  neben  schwarzen 
Corpora  amylacea  auch  gelbe,  unregelmässige  Flecken  (Tuberculose).  Ueber 
Leber,  grossem  Netz  und  Colon  eitrig  fibrinöse  Flocken.  Gallenblase  prall 
gefüllt.  Gelbe,  nekrotische  Flecken  in  der  Wand;  au  diesen  Stellen  ist  die 
Wand  in  ganzer  Dicke  fetzig,  mürbe,  nekrotisch,  an  anderen  ver- 
dickt und  deutlich  mit  Knötchen  infiltrirt.  Die  Flecken  stellen  runde  und 
längliche,  1—2  cm  messende  Heerde  der  Wand  dar.  Die  Leberkapsel  ist 
über  und  über  mit  Knötchen  besetzt;  nicht  so  deutlich  sind  sie  in  der 
Substanz  nachzuweisen. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab:  In  der  Gallenblasen- Wand 
Tuberculose  nicht  nachweisbar,  nur  Nekrose  der  Schleimhaut  Tuberculose 
des  Pericards.  In  der  Leber  keine  Tuberkel  nachweisbar.  In  der  Prostata 
atypische  epitheliale  Wucherungen.    Arteriosklerotische  Scbrumpfniere. 

So  interessante  Befunde  dieser  Fall  im  Uebrigen  bietet,  so 
wollen  wir  doch  nicht  näher  darauf  eingehen,  zu  untersuchen, 
ob  es  sich  hier  um  allgemeine  Miliar-Tuberculose  gehandelt 
hat  u.  s.  w.  Nach  der  mikroskopischen  Untersuchung,  die  nur 
am  Pericard  Tuberculose   feststellte,  und   nach  dem    klinischen 
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Befund  (Fehlen  von  Fieber,  ruhige  Athmung)  scheint  es  jeden- 
falls ziemlich  zweifelhaft.  Was  nun  die  Prostata  anbetrifft,  die 
nur  eine  geringe  Vergrösserung  aufwies,  so  macht  es  das  lange 
Bestehen  der  von  der  Prostata  ausgehenden  Beschwerden  wahr- 
scheinlich, dass  es  sich  zuerst  um  eine  einfache,  senile  Hyper- 
trophie der  Prostata  gehandelt  hat,  auf  deren  Boden  sich  dann 
erst  spater  das  Carcinom  entwickelte. 

So  hat  Guepin  jungst  darauf  hingewiesen,  dass  es  bei 
weiter  fortschreitender  Hypertrophie  der  Prostata  entweder  zu 
totaler  periglandulärer  Sklerose  oder  zu  epithelialer  Wucherung, 
d.  h.  zur  Carcinom- Bildung  komme.  Die  Schmerzen,  die  seit 
September  1897  besonders  heftig  wurden,  sind  wohl  sicher  durch 
Druck  der  nunmehr  rasch  wachsenden  Neubildung  auf  die  Nerven- 
stämme zu  erklären.  Dafür,  dass  es  hier  erst  sehr  spät  zu  epi- 
thelialer Wucherung  in  der  Prostata  gekommen  sein  muss, 
spricht  auch  das  Fehlen  von  Metastasen.  Ob  etwa  die  im  Ver- 
lauf der  grossen  Gefässstämme  aufgetretenen  Knötchen  als  solche 
zu  betrachten  sind,  kann  nicht  entschieden  werden»  da  sie  nicht 
untersucht  wurden.  — 

Daniel  Mergel,  60 jähriger  Fabrikarbeiter  aus  Leimen.  Aufgenommen 
30.  August  1898. 

Pat.  früher  stets  gesund.  Seit  einem  Jahre  muss  er  öfter,  als  froher, 
Urin  lassen;  Urinmenge  immer  ganz  gering,  keine  Schmerzen  und  kein 
Brennen  beim  Wasserlassen.  Gegen  Weihnachton  1897  trat  er  der  zu- 
nehmenden Beschwerden  wegen  in  ein  Krankenhaus  ein,  wurde  regelmässig 
bougirt  und  verliess  dasselbe  Anfaug  März  ziemlich  gebessert.  Ende  April 
wurde  er  wieder  wegen  Harnverhaltung  6  Tage  im  Krankenhaus  mit 
Katheterisiren  und  Blasen-Ausspulungen  behandelt.  Von  Ende  April  bis 
Ende  August  arbeitsfähig. 

Status.  Stark  abgemagerter  Mann.  Brustorgane  ohne  besondere  Ver- 
änderung, Leib  eingesunken.  Oberhalb  der  Symphyse  ein  bis  über  den 
Nabel  ragender  Tumor,  der  mit  seinem  Fuudus  rechts  noch  etwas  hoher 
hinaufreicht,  wie  links,  und  auf  Druck  schmerzhaft  ist:  die  gefüllte  Blase. 

Die  Untersuchung  per  rectum  ergiebt  eine  massige  Vergrösseruug  der 
Prostata.  Temperatur  36,2*.  Puls  ziemlich  frequent  (96),  Urin  neutral, 
spec.  Gewicht  1006,  etwas  Albumen.  Stuhlgang  angehalten,  Schlaf  schlecht. 
Korpergewicht  am  30.  August  61,7  kg. 

Pat.  wird  Anfangs  mit  Nelaton  katheterisirt,  wobei  2000  ccm  Urin, 
am  Schluss  mit  reichlicher  Eiter-Beimengung,  entleert  werden,  später  mit 
Metall-Katheter,  der  ohne  jede  Anwendung  von  Gewalt  in  die  Blase  gleitet. 
Am  Schluss  ist  dem  Urin  etwas  Blut  beigemengt. 
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5.  September.  Wegen  der  grossen  Schmerzbaftigkeit  muss  das  Katbe- 
terisiren  unterbleiben.  Blase  nur  halb  gefüllt,  da  der  Urin  zum  Theil  von 
selbst  entleert  werden  kann.  7.  September:  Korpergewicht  38,3  kg.  Urin 
sehr  trübe,  reichlichen  Eiter  enthaltend.  Im  Katheter-Auge  finden  sich  ein- 
zelne geronnene  Eitermassen  und  Gewebs-Fetzen,  sonst  reichlich  Leuko- 
cyten  und  rothe  Blutkörperchen.    9.  September:  Tod. 

Klinische  Diagnose.  Cystitis  purulenta,  Pyelo*  Nephritis  purulenta, 
Tumor  vesicae  urinariae. 

Sections-Befund:  Etwas  abgemagerte,  männliche  Leiche.  Normales 
Fettpolster.  Lungen  gebläht,  retrahiren  sich  nur  wenig.  Herz  schlaff,  nur 
wenig  Blut  enthaltend,  Musculatur  gelblich,  brüchig,  getrübt,  Klappen  nor- 
mal, einzelne  atheromatöse  Heerde  in  der  Aorta.  Rechte  Lunge  durch 
alte  fibröse  Verwachsungen  der  Thoraxwand  adhärent.  Bronchien  cylindrisch 
erweitert,  Bronchial-Scbleimhaut  stark  injicirt.  In  den  Lungen-Unterlappen 
verminderter  Luft  —  yermehrter  Blutgehalt.  Milz  klein.  Kapsel  ge- 
runzelt, starker  Blutreichthum.  Leber  bind ege websreich,  sonst  normal. 
Darm  und  Magen  ohne  Befund.  Unweit  der  Bauhin* sehen  Klappe  ziem- 
lich grosses  Meckersches  Divertikel.  Beide  Nieren  fast  völlig  durchsetzt 
mit  Eiterheerden,  von  normalem  Nierengewebe  nichts  mehr  zu  sehen.  Nieren- 
becken beiderseits  erweitert  und  mit  jauchiger  Flüssigkeit  gefüllt,  ebenso 
beide  Ureteren.  Blase  stark  erweitert,  gefüllt,  Wand  verdickt,  stark  in- 
jicirte  Schleimhaut.  In  der  Blase  vier  weisse,  bewegliche  Steine,  der  eine 
kirschengross,  die  anderen  kleiner.  Balkenbildung.  Am  Beginn  der  Urethra 
springen  Knötchen  vor,  welche  noch  von  Schleimhaut  bedeckt  sind, 
die  das  Lumen  verengern.  Auch  weiterhin  ist  das  Lumen  durch  die  knotig 
vergrösserte  Prostata  stark  verengt.  Geringe  Epithel- Verluste  und  starke 
Schleimhaut-Entzündung  in  der  ganzen  Urethra.  Prostata  stark  vergrössert, 
so  dass  sie  fast  das  ganze  kleine  Becken  ausfüllt,  knotig,  derb,  weiss, 
glänzend.  Von  dem  Haupttumor  setzt  sich  längs  der  Wirbelsäule  ein 
Drüsen-Packet  nach  oben  bis  in  die  Gegend  der  Nierenvenen  fort.  Drüsen 
von  derselben  Beschaffenheit.  Sonst  keine  Metastasen.  Die  mikroskopische 
Untersuchung  ergab  Carcinom  der  Prostata. 

Auffällig  ist  hier  das  ausserordentlich  rasche  Wachslhum 
und  die  Grösse  des  Tumors,  bemerkenswerth  die  lange  Zeit  ge- 
ringer klinischer  Erscheinungen:  massige  Urin-Retention  ohne 
Brennen  und  Schmerzen.  Selbst  später,  als  das  Käthe  terisiren 
der  grossen  Schmerzbaftigkeit  wegen  unterbleiben  musste,  konnte 
noch  spontan  Urin  entleert  werden.  Wichtig  für  die  Diagnose 
ist  die  rapide  Körpergewichts-Abnahme.  — 

Auch  aus  den  hier  mitgetheilten  Fällen  dürfte  hervor- 
gehen, dass  die  Diagnose  Carcinom  der  Prostata  manch- 
mal   sehr  erschwert   sein    kann.     Urethrale  Hämorrhagien,    die 
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früher  vielfach  als  charakteristisch  für  Carcinom  der  Prostata 
angesehen  wurden,  waren  nur  in  wenigen  Fällen  vorhanden. 
Wichtig  scheinen  für  die  Diagnose  die  unabhängig. von  der  Urinent- 
leerung auftretenden  Schmerzen  za  sein,  die  in  der  Nierengegend, 
der  Lumbal-  oder  Sacralgegend,  den  Oberschenkeln,  der  61ans  penis 
ihren  Sitz  haben  können,  —  ein  Punkt,  auf  den  schon  Wyss  1866 
und  seitdem  Andere  als  wichtig  für  die  Differential- Diagnose 
hingewiesen  haben.  Diese  Schmerzen  erklären  sich  theils  durch 
Spannung  der  Kapsel,  theils  durch  Druck  der  pro9tatischen  Neu- 
bildung auf  die  grösseren  Nervenstämme.  Die  übrigen  Symptome: 
langsam  fortschreitende  Urin-Retention  mit  ihren  Folgen,  Brennen 
in  der  Harnröhre  beim  Wasserlassen,  dann  später  Stuhl  ver- 
haltung, sind  dem  Carcinom  der  Prostata  mit  der  Hypertrophie 
gemein.  Abgang  von  Geschwulst-Partikeln,  die  zur  Feststellung 
der  Diagnose  fähren  könnten,  wird  selten  zu  constatiren  sein, 
da  ein  Uebergreifen  des  Prostata-Carcinoms  auf  die  Blase  mit 
UIceration  sehr  selten  vorkommt  und  dann  ohne  Weiteres  der 
chirurgischen  Therapie  ein  Ziel  gesetzt  ist,  die  selbst  bei 
gunstigeren  Fällen,  wie  aus  einer  Arbeit  von  Stein  aus 
der  Heidelberger  chirurgischen  Klinik  hervorgeht,  so  gut  wie 
keine  Erfolge  aufzuweisen  hat.  Auch  eine  etwaige  ungleich- 
massige  Vergrösserung  der  Prostata  wird  man  nicht  für  die 
Diagnose  Carcinom  verwerthen  können,  da  die  Vergrösserung 
der  Prostata  bei  Carcinom  sehr  oft  ganz  gleichmässig  erfolgt, 
und  selbst  bei  ungleichmässiger  Vergrösserung  es  sich  immer 
noch  um  eine  ziemlich  häufige  Form  der  Prostata-Hyper- 
trophie, die  myomatöse  circumscripte  Hypertrophie,  handeln  kann. 
Andererseits  ist  bei  gleichmässiger  Vergrösserung  und  Verhärtung, 
wie  schon  früher  erwähnt  wurde,  eine  Verwechselung  mit 
Prostata -Tuberculose  nicht  ausgeschlossen,  die  nach  neueren 
Arbeiten  nicht  so  selten  zu  sein  scheint,  wie  man  gewöhnlich 
annimmt. 

Was  nun  die  Verbreitung  des  Carcinoms  in  unseren  fünf 
Fällen  anbetrifft  so  war  dasselbe  in  keinem  derselben  auf  die  Nach- 
barorgane übergegangen,  was  ja  auch  der  Regel  entspricht.  Von 
den  Lymphdrüsen  waren  je  einmal  die  rechtsseitigen  Leisten- 
drüsen, die  linksseitigen  Bronchialdrüsen,  die  Hilusdrüsen  der 
rechten  Lunge,    die  Drüsen   längs   des  Ductus   thoraoicus,    die 
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Becken- Lymphdrüsen,  die  Retroperitonaeal-DrfiseD,  dreimal  die 
Drusen  längs  der  Aorta,  bezw.  der  Wirbelsäule  ergriffen.  Lässt 
sich  nun  auch  im  Allgemeinen  bei  den  Prostata-Carcinomen  keio< 
Regelmässigkeit  in  der  Verbreitungsweise  der  Metastasen  nach- 
weisen, so  muss  doch  immerhin  die  geringe  Betheiligung  der  Lymph- 
drüsen des  Beckens  und  der  Leistengegend  auffallend  erscheinen, 
worauf  unter  anderen  auch  S.  M.  Cone  erst  kurzlich  wieder 
aufmerksam  gemacht  hat-  Dass  Metastasen  in  den  Organen  bei 
Prostata-Carcinom  nicht  häufig  sind,  ist  schon  lange  bekannt,  und 
geht  unter  Anderem  aus  der  schon  einmal  erwähnten  Zusammen- 
stellung von  Wyss  aus  dem  Jahre  1866  hervor,  der  bei 
28  Prostata-Carcinomen  nur  7  mal  Metastasen  in  inneren  Or- 
ganen fand. 
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Kleinere  Mittheilangen. 


1. 

Bemerkungen 

zu  der  Arbeit  Sudsuki's  „lieber  das  Lungen-Emphysem^ 

von 
Dr.  Hans  Kohn, 

Arzt  in  Berlin. 


In  der  im  Titel  angeführten  Arbeit  aber  das  Lungen  -  Emphysem, 
welche  Sudsuki^  unter  Hansemann^s  Leitung  angefertigt  und  deren 
Ergebnisse  Hansemann^  schon  vor  einiger  Zeit  in  der  Berliner  medi- 
cinischen  Gesellschaft  mitgetheilt  hatte,  führt  Sudsuki  die  Rarefaction 
der  Alveolarwände  auf  eioe  mechanische,  d.  h.  durch  den  gesteigerten  Luft- 
druck bedingte  Erweiterung  der  jpPoren-Canäle'*  zurück.  Bei  dieser  Ge- 
legenheit äussert  er  sich  auch  über  die  Autorschaft  dieser  Porencanäle. 
Während  Hansemann  in  seinem  citirten  Vortrage  sowohl,  als  auch 
in  seiner  von  S.  angezogenen  ersten^  Arbeit  über  diesen  Gegenstand  mich 
als  den  „Entdecker**  dieser  Poren -Canäle  bezeichnet,  führt  Sudsuki  an 
mehreren  Stellen  Hanse  mann  als  den  Entdecker  an.  Ja,  er  erwähnt 
meine  Arbeit^),  worin  diese  Poren-Canäle  zum  ersten  Haie  beschrieben 
wurden,  mit  keinem  Worte,  und  übergeht  auch  G.  Hauser*8,  meine  Be- 
funde bestätigenden  Arbeiten^)  mit  Stillschweigen. 

So  unsympathisch  es  mir  ist,  einen  Prioritäts-Anspruch  geltend 
machen  zu  müssen,  so  ist  es  doch,  wenn  schon  einmal  die  Personen- 
Frage  aufgeworfen  wird,  eine  Forderung  der  historischen  Treue,  Irrthümern 
rechtzeitig  entgegen  zu  treten  und  Unrichtigkeiten  richtig  zu  stellen.  Ich 
bin  darum  gezwungen,  die  Chronologie  der  Poren-Canäle  in  aller  Kürze 
festzustellen. 

1}  Dieses  Arch.,  Bd.  157. 

>)  Berl.  klin.  Wochensch.,  1899.     No.  20. 

*)  Sitzungsber.  d.  preuss.  Acad.  d.  Wissensch.,  1895. 

*)  H.  Kohn,  Münch.  med.  Wochenschr.,  1893,  3. 

^)  Manch,  med.  Wochenschr.,  1893,  8. 
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Während  meiner  Assistentenzeit  am  Pathologischen  Institut  zu  Erlanec 
fand  ich  gelegentlich  der  Untersuchung  einer  Lunge,  deren  Entzünduiis^ 
Process  zu  Induration  geführt  hatte,  die  merkwürdige  Thatsache,  dass    d^ 
umgebildete,  intraalveolJlre  Bindegewebe  Sprösslinge  durch  die  Wand    d« 
Alveolen  hindurch  in  benachbarte  Alveolen  sendete.     Weder  ich,  noch    di 
von  mir  befragten  Herren,  noch  auch  die  zu  Rathe  gezogenen  Handbnclic 
wussten    hierfür   eine    befriedigende    Erklärung    zu   geben,    bis    ich    ein 
solche  Erklärung  an  Lungen  im  Stadium   der  Hepatisation  zu  finden  ire 
legenheit  hatte.     Ich  konnte    an  diesen  letzteren  Präparaten,    welche  dai 
Fibrin  in  der  bekannten  Weigert' sehen  Färbung  zeigten,  mit  Sicherhei 
erkennen,  dass  die  Fibrinf^den  dur6h  die  Alveolar-Wände  hindurchgeliei 
und  so  die  Fibrin-Netze  grosserer  Gebiete  mit  einander  verbinden.     Axicl 
gelang  es  mir,  durch  Anfertigung  dicker  Schnitte  und  durch  wechselnde  Tubus 
Einstellung   die   Canälchen    mir  und     Anderen  zu   Gesicht  zu  bringen, 
wie    ich  dies    Alles  in   meiner   damaligen  Publication    kurz    und    präcisf 
angegeben  habe. 

Naturgemäss  kam  ich  auch  auf  die  Frage  zu  sprechen,  ob  diese 
Canälchen  schon  in  der  normalen  oder  erst  in  der  pathologisch  ver- 
änderten Lunge  vorhanden  seien.  Ich  habe  beide  Möglichkeiten  erörtert, 
mich  jedoch,  „da  meine  diesbezüglichen  Untersuchungen  noch  nicht  ab- 
geschlossen seien^,  weder  für  die  eine,  noch  für  die  andere  entschieden, 
und  habe  weitere  Untersuchungen  in  Aussicht  gestellt  Äussere  Um- 
stände verhinderten  jedoch  längere  Zeit  deren  Fortführung. 

Die  erste  Bestätigung  meiner  Angaben  brachte  G.  Uauser  in  mehreren 
Arbeiten.  Eingehender  bespricht  er  dieselben  in  seiner  schönen  Arbeit: 
„Ueber  die  Entstehung  des  fibrinösen  Exsudates"'),  worin  er  für  diese 
Canälchen  die  Bezeichnung  „Eoh nasche  Poren-Canäle^  in  Vorschlag  bringt. 
In  dieser  Arbeit  entscheidet  er  sich  denn  auch  als  erster  in  der 
Frage,  ob  die  Canälchen  normale  oder  pathologische  Befunde  seien,  dafür, 
dass  sie  schon  in  der  normalen  Lunge  vorhanden  sein  müssten.  Sein 
Befund,  dass  die  Alveolar-Epithelplatten  trichterförmige  Einstülpungeu 
durch  die  Alveolarwand  hindurchsenden,  lässt  sich  gar  nicht  anders  er- 
klären. Es  folgte  nun  eine  Anzahl  von  Bestätigungen  meiner  Angabe 
durch  Aldinger*)»  Ribbert'),  dessen  Schüler  M.  Herbig**)  und 
ßezzola^),  und  endlich  durch  A.  Fraenkel^).  Nichtsdestoweniger 
waren  diese  Verhältnisse  auch  zur  Zeit  der  Discussion  über  FraenkeTs 
Vortrag   noch    so  wenig  bekannt,  dass  ein  Virchow^  diese  Verhältnisse 

')  Ziegler*s  Beiträge,  Bd.  15. 

«)  Münch.  med.  Wochenschr.,  1893,  24. 

^)  Tageblatt  der  Naturforscherv.,  1893,  und  dieses  Arcb.,  136. 

*)  Dieses  Archiv,  136. 

^)  Ebendaselbst. 

«)  Deutsche  med.  Wochenschr.,  1895.  10—12. 

7)  Verh.  d.  Berl.  med.  Ges.,  1895. 
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. ;  :.  einer  Besprehung  würdigte  und  Zweifel  an  der  Richtigkeit  meiner  Beob- 
;  • ;    acbtungen  aussprechen  konnte. 

^^  ..  Diese  Discussion  vermuthlicb  veranlasste  Hanse  mann  itt  Injections- 

^',v     Versuchen,   mit  welchen  er  mehr  Glück  hatte,  als  ich  einige  Jahre  zuvor. 
Es  gelang  ihm,  die  Poren-Ganäle  in  schönster  Weise  bei  normalen  Thieren 
mit  Hülfe   der  vpn  Hermann^   angegebenen  Methode   su   injiciren  und 
damit  auf  experimentellem  Wege  die  Thatsache  lu  beweisen,  die  G.  Hauser 
..    auf  Gruud  seiner  mikroskopischen  Bilder  schon  postulirt  hatte. 
,;.  Aus  der  Einleitung  zu  Hansemann's  Arbeit  und  aus  seinen  Worten 

;  -  in  dem  oben  citirten  Vortrage  erhellt  ohne  Weiteres,  dass  er  keinen 
Augenblick  daran  dachte,  mir  die  Priorität  dieser  Ent- 
deckung streitig  zu  machen. 

Demgegenüber  muss  es  befremden,  wenn  sein  Schüler  Sudsuki  zu 
einer  so  abweichenden  Auffassung  der  Verhältnisse  kommt.  Ich  will  mich 
dabei,  dass  er  meine  Arbeit  und  ebenso  die  Arbeiten  Hauser 's  ganz  und 
gar  unerwähnt  lässt,  nicht  aufhalten  und  eine  Erklärung  dafür  suchen, 
dass  er  Hanse  mann  als  den  Entdecker  der  normalen  Poren-Oanäle 
schlankweg  bezeichnen  zu  dürfen  glaubt.  Hierfür  ist,  wie  mir  scheint,  eine 
gewisse  Unklarheit  der  Auffassung  verantwortlich  zu  machen. 

Denn  die  Thatsache  dos  Vorbandenseins  dieser  Ganälchen 
in  der  menschlichen  Lunge  wurde  von  mir  festgestellt.  Die  Frage,  ob  sie 
nur  in  der  erkrankten,  oder  auch  in  der  normalen  Lunge  vorhanden  seien, 
Hess  ich  offen,  ohne  mich  für  die  eine  oder  die  andere  Eventualität  zu 
entscheiden.  Schon  G,  Hauser  konnte  sie  mit  Bestimmtheit  für  normale 
Gebilde  erklären,  und  Hanse  mann  bat  das  Verdienst,  für  diese  Auffassung 
den  experimentellen  Beweis  am  Thiere  erbracht  und  damit  die  letzten 
Zweifel  beseitigt  zu  haben.  Ich  bin  absichtlich  nicht  auf  den  materiellen 
Theil  der  Arbeit  Sudsuki^s  eingegangen;  ich  hoffe,  dies  später  thun  zu 
können. 


Einige  Bemerkungen  zu  dem  Aufsatze  yon  Dr.  Freud- 
weiler  .^flber  einen  Fall    von    multiplen    Gliomen  des 

Bfiekenmarkes^^ 

in  diesem  Archiv  (Bd.  158,  lieft  1) 

von 

Prof.  Fr.  Schultze 
in  Bonn. 


Der  eigenthümlicbe  Fall    von   multipler  Locbbildung  im  Rückenmarke, 
welcher  kurzlich  am  angegebenen  Orte   von  Berrn   Dr.  Freudweiler  ver- 

1)  Pflüger's  Arcb.,  XX. 

Archiv,  f.  patbol.  Aoat.  Bd.  15S.  Hft.  3.  38 
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offeDtUcbt  worden  ist,  erinnerte  mich,  als  ich  der  zugehörigen  Abbildungen 
ansichtig  wurde,  sofort  an  einen  ähnlichen  Fund,  den  ich  schon  vor  einer 
Reihe  von  Jahren  in  Heidelberg  machte.  Ich  mnsste  ihn  allerdings  gaoi 
anders  auffassen,  als  flerr  Dr.  Freud  weil  er  in  seinem  Falle  gethan  bat, 
nehmlich  als  ein  Kunstproduct. 

Ich  glaube,  dass  Ton  YOrn  herein  wohl  jeder,  der  Tiele  anatomische 
UntersuchuDgen  des  Nervensystems  angestellt  und  speciell  Gliome,  sklerotische 
und  Erweiefaungs-Heerde  in  grosser  Anzahl  stndirt  hat,  su  der  Meinung  ge- 
langen muss,  dass  sich  die  von  Freud  weiler  beschriebenen  VeränderungeD 
in  erheblicher  Weise  von  irgend  welchen  bisher  bekannten  pathologischen 
Processen  unterscheiden.  Besonders  auffallend  ist  es,  dass  sich  um  die 
beschriebenen  Substanz-Verluste  herum  keine  andere  Veränderungen  vor* 
fanden,  als  „wie  comprimirt*  oder  „etwas  dichter  gefügt*'  erscheinende  Ge- 
webs-Partien.  Nichts  von  Quellungen  der  Azencylinder,  wie  bei  acuten 
Erweichungs-  und  Bntzündungs-Processen,  nichts  von  Kernvermehrungen  an 
den  Geissen,  in  der  Glia,  nichts  von  Kornchenzellen,  wie  bei  etwas  älteren 
krankhaften  Veränderungen,  war  zu  bemerken. 

Allerdings  stellten  manche  der  Freud  weil  er* sehen  Heerde  keiue  voll- 
ständig leeren  Hohlräume,  sondern  hellgef&rbte,  mehr  durchsichtige  Partien 
dar,  die  nach  der  Beschreibung  und  nach  den  Bildern  auch  noch  Axen- 
cylinder  und  „vollkommen  normale'^  Gefäss-Querschnitte"  enthielten. 

Nun,  ich  habe  ein  ganz  ähnliches  Verhalten  von  vollkommener  und 
unvollkommener  derartiger  Lochbildung  einmal  in  einem  Ruckenmarke  ge- 
sehen, das  zufällig  im  winterkalten,  ungeheizten  Zimmer  längere,  unbestimm- 
bare Zeit  hindurch  in  der  Müller' sehen  Flüssigkeit  eingefroren  ge- 
wesen und  nachher  von  mir  wieder  aufgethaut  worden  war.  Das  Präparat 
wurde  mir  durch  diese  unfreiwillige  Erfrierung  und  Aufthauung  zwar  sonst 
unbrauchbar,  belehrte  mich  aber,  dass  auf  die  genannte  Weise  ein  gewisser 
„Etat  cribM'  entstehen  kann,  dessen  wirkliche  praemortale  Existenz  mir 
seitdem  stets  zweifelhaft  geblieben  ist,  obgleich  er  als  ein  pathologischer 
Befund  im  Gehirne  mehrfach  früher  beschrieben  worden  ist. 

Im  Hinblicke  auf  diesen  Fund  und  aus  andern  Gründen,  um  überhaupt 
die  Folgezustände  verschiedener  Behandlungsarten  des  Rückenmarkes  kennen 
zu  lernen,  habe  ich  eine  Zeit  lang  auch  künstlich  Nerven-Substanz  ein- 
trocknen und  faulen  lassen,  und  sie  dann  gehärtet  und  Querschnitte  angelegt, 
bin  aber  solchen  Lochbildungen  dabei  nicht  begegnet,  die  man  wieder  in 
anderer  Form  bei  sehr  alt  gewordenen  Alcohol- Präparaten  finden  kann.  Ob 
man  nicht  bei  umfangreicheren  Modificatiocen  der  Rintrocknungs-  und 
Fäulniss- Versuche,  wie  ich  sie  seinerzeit  vorgenommen  habe,  doch  manch- 
mal solche  arteficiellen  Substanz- Verluste  vorfinden  wird,  muss  ich  dahin- 
gestellt sein  lassen.  In  dem  erwähnten  durchfrorenen  Rockenmarke  war 
vor  der  Vereisung  desselben  nichts  von  den  Lacunen  wahrnehmbar  ge- 
wesen, die  sich  später  zu  meiner  unangenehmen  Ueberraschung  vorfanden. 

Es  geht  natürlich  bei  einem  derartig  herbeigeführten  Processe  kein  Ge- 
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webe  Terloren,  sondern  es  wird  nur  theil weise  gelockert  und  zerrissen,  und 
retrahirt  sich  dabei  in  anregelmftssiger  Weise  rings  um  die  entstehenden 
Löcher,  so  dass  sich  das  Erscheinen  von  dichter  gefügtem  Gewebe  in  der 
Umgebung  derselben  und  das  Freibleiben  von  jeder  Gefäss-  und  entzünd- 
lieber  Ver&nderung  leicht  erkl&rt,  ebenso  wie  es  begreiflich  ist,  dass  st&rkere 
Blutgefässe  dem  entstehenden  Zuge  gegenüber  länger  widerstandsfähig  bleiben. 
Leider  besitze  ich  jenes  interessante  Präparat  nicht  mehr,  so  dass  ich  nicht 
im  Stande  bin,  Abbildungen  und  Einzelheiten  beizubringen.  Immerhin  lohnt 
es  sich  vielleicht,  solche  Veränderungen  absichtlich  herbeizuführen,  in  gleicher 
Weise,  wie  uns  van  Gieson  bekanntlich  experimentell  gezeigt  hat,  dass 
manche  eigenthümliche  Dislocationen  der  grauen  Substanz  durch  künstlichen 
Druck  auf  die  Mednla  spinalis  herbeigeführt  werden  können,  die'man  früher 
für  angeborene  oder  während  des  Lebens  erworbene  hielt,  —  der  Verfasser 
dieser  Zeilen  nicht  ganz  ausgeschlossen.  In  welcher  Weise  in  dem  Freud- 
weiler'sehen- Falle  die  beschriebene  Veränderung  herbeigeführt  worden  ist, 
vermag  ich  natürlich  nicht  anzugeben;  ich  wollte  nur  auf  eine  Müglicbkeit 
der  Entstehung  sonst  ganz  unverständlicher  Hohlräume  und  „Gliome''  hin- 
weisen. 


3. 

Zu  Wolfl's  Entgegrnung 

in  diesem  Archiv,  Bd.  157,  Heft  1,  S.  194 

von 
FerdiDand  Bahr. 

Es  ist  richtig,  Wolff  hat  allen  denen,  welche  an  seinen  Ansiebten 
etwas  auszusetzen  hatten,  Abfertigungen  zu  Theil  werden  lassen,  aber 
Abfertigungen,  namentlich  Wolf  fische,  sind  keine  Widerlegungen. 
Auch  hier  bewegt  sich  Wolff  wieder  in  einer  Abfertigung,  während  es 
ihm  doch  ein  Leichtes  sein  müsste,  mich  zu  widerlegen,  zu  widerlegen  mit 
Beweisen,  nicht  mit  Behauptungen  und  zusammenhanglosen  Citaten,  deren 
Inhal ts-Berecbtigung  zudem  dahinsteht. 

So  bleibt  denn  leider  neben  Anderem  dieser  „letzte  Strohhalm"  und 
er  wird  Wolff  noch  länger  Gelegenheit  geben,  zur  Beseitigung  seine 
Mittelchen  anzuwenden. 
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4. 
Zu  den  Berichtigungen 

von  Orth  im  Novemberheft  dieses  Archivs. 

von 
P.    Grawitz 

in  Grcifswald. 

Meine  Oitate  bezieben  sich  auf  die  in  den  Nacbricbten  von  der  Konig]. 
Ges.  d.  Wiss.  z.  Göttingeu  1807  von  Orth  gemachten  Mittheilungen,  ic 
welcher  er,  zur  Widerlegung  meiner  an  Froschhornbäuten  angestellten  Ver- 
suche, seinerseits  über  Versuche  berichtet,  in  denen  er  die  Hornhaut  mit  Formel 
abgetodtet  hatte.  Da  ich  sogleich  diese  Methode  der  Gewebsabtödtung  wii 
Formol  an  Froschhornhäuten  uachprüfte,  so  habe  ich  an  drei^  Stellen  meiner 
letzten  Arbeit  dieser  Nachprüfungen  Erwähnung  gethan.  Ich  hatte  aller- 
dings den  Irrtbum  begangen,  anzunehmen,  dass  sich  Orth^s  Widerlegung  au! 
die  Froschcornea  bezöge;  zu  meiner  Entschuldigung  kann  ich  nur  anfäbreo, 
dass  in  der  citirten  Abhandlung  überhaupt  nicht  gesagt  ist,  ^um  welche 
Thierart  es  sich  gehandelt  hat. 

Betreffs  des  zweiten  Punktes  darf  ich  es  wohl  dem  Urtheile  der  Leser 
überlassen,  ob  in  den  einander  gegenüber  gestellten  Sätzen  sich  ein  wirk- 
licher Widerspruch  findet. 

5. 
The  Polycllnic. 

Vor  Kurzem  ist  mir  ein  Probe-Üeft  einer  neuen  englischen  Zeitung  zu- 
gegangen. Es  trägt  den  Titel:  «The  Polyclinic,  being  tbe  Journal  of  the 
Medical  Graduates  College,  London,  edited  by  0.  0.  Harthorne^,  M.  D. 
Vol.  L  No.  2,  Oct.  1899,  und  ist  recht  sauber  ausgestattet,  auch  mit  einigen 
Illustrationen.  Der  wissenschaftliche  Inhalt  besteht  aus  einer  Reihe  von 
klinischen  Mittheilungen,  Consuitatiouen  und  Demonstrationen.  Indeno 
wir  das  neue  Unternehmen  collegialisch  begrüssen,  dürfen  wir  wohl  die  be- 
scheidene Bemerkung  anfügen,  dass  die  Schreibung  des  Wortes  Poliklinik 
eine  Correctur  erfahren  sollte.  Das  Wort  ist  in  Deutschland  erfunden 
worden,  um  den  Gegensatz  der  stationären  (Krankenhaus-) Klinik  gegen  die 
ambulante  (Stadt-) Klinik  auszudrücken.  Es  ist  eben  von  TidXic,  Stadt, 
hergeleitet.  Die  Sylbe  Poly  (von  tt^Xuc,  viel)  ist  ganz  sinnlos,  denn  auch 
jede  stationäre  Klinik  enthält  viele  oder  wenigstens  mehrere  BetteOt 
und  die  ambulante  Klinik  wird  schwerlich  mehr  Betten  enthalten,  als  ein 
massiges  Krankenhaus.  Rud.  Virchow. 


Berichtigung 
zu  Yamagiwa's  Arbeit  in  dies.  Archiv,   Bd.  15G,  Heft  3. 


Seite  469  Zeile  11  von  untea:  K.  Miura  statt  M.  Miura. 

Seite  481  Zeile    6  von  unten:  Ver&nderung  statt  Entzündung. 

Seite  492  Zeile  4  Ton  oben:  ,.  ...  als  Co hn beim  es  angiebt" 
soll  heissen:  „.  .  .  wieCobnbeim  es  angiebt',  und  hinter  „meinen 
ei{i^enen  Untersacbungen*  in  der  oberen  (3.  Zeile)  stehen. 

Seite  496  Zeile  15  von  unten:  K.  Miura  statt  M.  Miura. 

Seite  496  Zeile  14  von  unten:  mir  statt  nur. 

Seite  506  Zeile  7  von  unten:  „von  gekochtem  Reis**  soll  hinter  „dem 
täglichen  Gebrauch"  in  der  oberen  (8.  Zeile)  folgen. 
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